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У навчальному посібнику висвітлено питання етіології, патоге-
незу, клініки та лікування шоку у новонароджених. Посібник має 
практичну спрямованість і призначений насамперед для лікарів-
інтернів, лікарів курсантів вищих медичних навчальних закладів 
ІІІ-IV рівнів акредитації, а також може бути використаний у ро-
боті лікарями неонатологами та дитячими анестезіологами. 
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Стрімкий розвиток неонатології за останні десятиріччя в Україні 
сприяв активному створенню відділень інтенсивної терапії і реаніма-
ції новонароджених в усіх регіонах як в акушерських стаціонарах так 
і в спеціалізованих дитячих лікарнях. За відносно короткий проміж-
ок часу сформувалась когорта медичних працівників (лікарів, серед-
нього медичного персоналу), які мають неоціненний досвід практич-
ної роботи лікування і виходжування новонароджених в критичних 
станах. Однак, вітчизняних наукових робіт (посібників, монографій), 
в яких були б висвітлені проблеми  лікування новонароджених, що 
знаходяться в критичному стані, недостатньо.
Маючи безпосередній досвід роботи в відділеннях інтенсивної те-
рапії новонароджених дитячих лікарень та акушерських стаціонарів, 
ми пройшли етапи від емпіричного використання методів інтенсив-
ної терапії, що застосовувались у дорослих і дітей старшого віку, до 
використання їх у новонароджених, до формування «неонатальної» 
реанімації та інтенсивної терапії, основаній на анатомо-фізіологіч-
них особливостях новонароджених (особливо недоношених), з ура-
хуванням не лише особливостей їх патології але й наявності іншої 
реакції організму новонароджених на традиційні методи інтенсив-
ної терапії – штучну вентиляцію легень, інфузійну терапію, парен-
теральне харчування,  дію загальноприйнятих в інтенсивній терапії 
медикаментів тощо. Накопичення такого досвіду та ознайомлення 
з досвідом аналогічних відділень в інших країнах світу дозволило 
нам вперше сформувати вітчизняний посібник, присвячений шоку 
у новонароджених. Враховуючи, що багато положень патогенезу та 
лікування шоку у дорослих і дітей ще залишаються дискусійними і 
часто змінюються, ми розуміємо, що і висловлені нами положення 
шоку у новонароджених не є досконалими і потребують подальшого 
дослідження та уточнення. Автори з вдячністю приймуть Ваші за-
уваження і побажання і надіються на розширення публікацій щодо 
особливостей діагностики та лікування шоку у новонароджених. 
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Визначення шоку як нозологічної форми захворювання запропоновано 
ще в ХІХ столітті і, незважаючи на велику кількість таких визначень (більше 
сотні) та значну їх розбіжність, термін «шок» широко використовується в по-
всякденній медичній практиці. За висловом Deloyers,  «шок легше розпізнати 
ніж описати, і легше описати ніж дати йому визначення».
Відомо, що слово «шок» було вперше введено в повсякденну медичну 
практику у 1743 році французьким хірургом Ле Драном, і в французькій та 
англійські мові воно  означало «удар», «поштовх», «потрясіння». Вперше де-
тальне описання травматичного шоку (яке і сьогодні залишається класич-
ним) було зроблено російським хірургом М. І. Пироговим в «Началах общей 
военно-полевой хирургии». М. І. Пирогов  вперше визначив фази перебігу 
шоку, вказав на загальний характер при ньому пошкоджень різних органів 
та систем. 
За останні 250 років поняття терміну «шок» суттєво змінювалось, що зу-
мовлено  постійною увагою до цієї проблеми провідних медичних працівни-
ків та значними досягненнями медицини останніх років. Зважаючи на від-
носно молодий вік неонатології, як окремої медичної галузі, діагноз «шок» у 
новонароджених почав широко використовуватись  лише в ХХІ столітті, бо 
на протязі довгого часу існувала думка, що в зв’язку з особливостями нейро-
ендокринної регуляції і больової рецепції новонароджені не здатні давати 
патологічні реакції характерні для шоку. Вважалось, що у новонароджених 
ще недостатньо зрілі механізми, щоб сформувати такі реакції. 
Слід відмітити, що і сьогодні не всі вважають, що новонароджені можуть 
на агресію розвивати характерний для шоку комплекс патологічних змін в ор-
ганізмі; так зокрема вважають, що  новонароджені не схильні до розвитку ана-
філактичного шоку із-за незрілості систем, відповідальних за його розвиток. 
Та на початку ХХІ століття погляди на наявність шоку у новонароджених 
докорінно змінились – провідні неонатологи почали розглядати шок як про-
гресуючу гостру недостатність тканинного кровообігу і  широко використо-
вувати діагноз «шок» у новонароджених. Зокрема, ще в 1994 році в навчаль-
ному посібнику «Медицина дитинства» О. Г. Сулима розглядає асфіксію у 
новонароджених як шоковий синдром, в патогенезі розвитку якого головна 
роль належить гіпоксії. Пізніше появились роботи М.В.Фомичова (2000), 
С.Курембанас (2002), О.Г.Суліми (2004), в яких автори описували окремі 
види шоку у новонароджених.  Е.Н.Байбарина, Д.Н.Дегтярев в національно-
му посібнику „Неонатологія” (2007) вводять главу «Шок», в якій дають ви-
значення шоку, його етіологію, коротко основні ланки патогенезу, клініки і 
лікування у новонароджених. Т.К.Знаменська, В.І.Похилько, О.М.Ковальова 
в навчальному посібнику «Неонатологія» (2012) вводять главу «шок», в якій 
описують шок у новонароджених.  
Об’єднавши наявні в літературі сучасні визначення «шоку» і, усвідомлю-
ючи їх недосконалість, ми хочемо підкреслити, що для шоку характерним є 
порушення діяльності всіх органів і систем організму, які розвиваються за дії 
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найрізноманітніших патогенетичних факторів, а тому поняття шок є досить 
умовним але необхідним в практичній діяльності, бо він дає можливість пра-
вильно орієнтувати лікаря на загрозливу ситуацію, що склалася у хворого і 
потребує невідкладних профілактичних та лікувальних заходів.
На сучасному етапі шок - це збірне поняття, яке характеризує екстре-
мальний стан, що розвинувся в результаті надзвичайної за силою або/чи 
тривалістю дії патогенного фактору на організм і визначається комплексом 
порушень в діяльності всіх його життєво важливих функцій, переважно сис-
темного кровообігу, мікроциркуляції, метаболізму, ЦНС, дихання, гемокоагу-
ляції, ендокринної системи.
Оскільки сьогодні визначальну роль в патогенезі шоку надається 
прогресуючій гострій недостатності тканинного кровообігу, то Лебе-
дева Р.Н. (1976) визначає шок як «специфічний, циркуляторно-метабо-
лічний синдром, при якому порушення мікроциркуляції з наступним 
пошкодженням  метаболізму клітин є провідними ланками в патогенезі 
незалежно від причин, що призвели до  порушення гемостазу».
Російські неонатологи (Е.Н. Байбарина, Д.Н. Дегтярев; 2007) вказують, 
що  «шок – це  загрозливий життю стан, який  пов’язаний з появою про-
гресуючої гострої недостатності тканинного кровообігу. При ньому вини-
кає невідповідність між потребою тканин в кисні і його надходженням». 
С. Курембанас в останньому, шостому, виданні посібника з неонатології 
(2010) визначає, що «шок – це гострий складний стан порушення крово-
обігу, який супроводжується недостатнім постачанням кисню та пожив-
них речовин для забезпечення потреб тканин».  Т.К. Знаменська зі співав. 
(2012) також визначає шок у новонароджених як «загрозливий для життя 
стан, пов’язаний з порушенням циркуляції та неадекватною органною і 
тканинною перфузією. У шоковому стані порушуються газообмін, обмін 
речовин, функції клітин, тканин та органів новонародженого». 
Отже, всі автори в визначенні шоку вказують, що це загрозливий 
для життя організму стан, виділяючи в подальшому порушення в окре-
мих системах, хоч на сучасному етапі провідні клініцисти, патофізіо-
логи, які вивчають зміни в організмі, що розвиваються під час шоку, 
вказують на системний характер пошкоджень практично всіх органів і 
систем, що ці зміни не є специфічними і можуть розвиватися за дії са-
мих різних патогенетичних факторів. Існують дуже короткі визначен-
ня шоку: M.H. Weil (1967) «шок – це клінічний термін, який визначає 
фізичні особливості циркуляторної недостатності відповідного типу», 
або ж  Cohn (1970) «шок - це синдром, що характеризується критичним 
зниженням кровотоку в тканинах». 
За МКХ – 10 визначають:  
R 57.0 - кардіогенний шок,
R 57.1 - гіповолемічний шок,
R 57.8 - інші види шоку (ендотоксичний шок),
 R 57.9 - шок неуточнений,
 А 41.9 - септичний шок,
 Т 79.4 - травматичний шок. 
8АгШ –  ангідремічний шок
АКТГ  –  адренокортикотропний гормон
АТ –  артеріальний тиск
АТФ –  аденозінтрифосфат  
в\в  –  внутрішньовенне
ВВС  –  вроджена вада серця
ВООЗ  –  всесвітня організація охорони здоров'я 
ВШК –  внутрішньошлуночкові крововиливи
ГКС – глюкокортикостероїди
ГВ –  гестаційний вік 
ГЕК –  гідроксіетілкрохмал
ДВЗ –  дисеминоване внутрішньосудинне згортання
ЄСР –  ємність судинного русла
ЗВУР – затримка внутрішньоутробного розвитку
ІТ –  інфузійна терапія
КЛС –  кислотно-лужний стан
МКХ  –  міжнародна класифікація хвороб
МОР  –  малооб'ємна реанімація
ОП –  опіковий шок
ОЦЕ –  об’єм циркулюючих еритроцитів
ОЦК –  об’єм циркулюючої крові
ОЦП –  об’єм циркулюючої плазми
СВ –  серцевий викид
СКВ  –  синдром капілярного витікання
СМВ –  синдром малого викиду
СПОН  –  синдром поліорганної недостатності
СрАТ  –  середній артеріальний тиск
ССЗВ  –  синдром системної запальної відповіді
СТГ –  соматотропний гормон
СШ  –  септичний шок
ЦВТ –  центральний венозний тиск
ЦНС –  центральна нервова система
ЧД  –  частота дихання
ЧСС  –  частота серцевих скорочень
ШВЛ  –  штучна вентиляція легень
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ШКТ  –  шлунково-кишковий тракт
BE  –  дефіцит (надлишок) лугу
NaCl  –  хлорид натрію 
NO –  оксид азоту
PAF –  фактор активуючий тромбоцити 
PaO2  –  напруга кисню в артеріальній крові
PaCO2 – напруга вуглекислого газу в артеріальній крові
SaO2  –  насичення артеріальної крові киснем
SpO2 – насичення капілярної крові киснем
SvO2 –  насичення венозної крові киснем
TNF –  фактор некрозу пухлин
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РОЗДІЛ 1. КЛАСИФІКАЦІЯ ШОКУ У НОВОНАРОДЖЕНИХ
Існує багато класифікацій шоку у дорослих. В залежності від при-
чини, яка зумовила розвиток шоку, розрізняють гіповолемічний, 
септичний (токсико-інфекційний), кардіогенний, травматичний, 
опіковий, анафілактичний, комбінований (поєднані різні елементи 
шоку) та інші види шоку. 
Класифікація заснована на патогенезі шоку визначає гіповолеміч-
ний, септичний, кардіогенний, нейрогенний, анафілактичний, ендоген-
ний шок.  В залежності від типу циркуляторних порушень виділяють 
гіповолемічний, кардіогенний, розподільний (дистрібутивний) шок. 
В вітчизняній літературі  часто в назві шоку вказують і його при-
чину виникнення, хоч зрозуміло, що не всяка гіповолемія, травма, 
сепсис, супроводжується розвитком шоку . 
У новонароджених не всі види шоку чітко визначені і детально 
описані. Так М.В. Фомічов виділяє у новонароджених лише 3 види 
шоку – гіповолемічний, розподільний, кардіогенний.
Він вказує, що: 
1. Гіповолемічний шок у новонароджених зумовлений гострим 
зменшенням внутрішньосудинного об’єму крові при втратах крові, 
плазми, позаклітинної рідини або при поєднанні цих факторів.
2. Розподільний (дистрібутивний) шок розвивається внаслідок 
патологічного перерозподілу судинного об’єму та водних просторів 
в організмі,  причиною розвитку якого у новонароджених найчасті-
ше є сепсис. 
3. Кардіогенний шок може розвинутися при порушеннях крово-
обігу, вадах серця, механічних перешкодах викиду крові і венозного 
повернення. Причиною кардіогенного шоку може бути персистуюча 
легенева гіпертензія, затримка закриття артеріальної протоки, дис-
Таблиця 1
Основні види шоку у новонароджених (за Фомичовим М.В.)
Вид шоку Причини
Гіповолемічний Втрата крові, плазми
Розподільний Сепсис. Системна запальна реакція.
Кардіогений
Кардіоміопатія, аритмія, ВВС, ішемія 
міокарду
функція (ішемічна, гіпоглікемічна, септична, при ацидозі) міокарду, 
міокардит, виражені порушення серцевого ритму, вроджена повна 
блокада серця, механічні перешкоди роботі серця або венозному по-
верненню (напружений пневмоторакс, діафрагмальна грижа, важка 
інтерстиціальна емфізема, тампонада серця, пневмоперікард, гідро-
перікард, гостра гіперволемія та інші).
H. Stopfkuchen et al. (1995) виділили 3 форми шоку у новонаро-
джених (гіповолемічний, кардіогенний і септичний), визначивши 
основні причини його розвитку, клінічні симптоми, діагностику, 
принципи лікування.  
Е. Н.Байбарина, Д. Н. Дегтярев (2007) виділяють у новонародже-
них  наступні види шоку:
кардіогенний – зумовлений різким зниженням викиду крові із 
лівого шлуночка (вроджена вада серця, неефективна скоротливість 
міокарду, напружений  пневмоторакс, діафрагмальна грижа, тампо-
нада серця тощо);
гіповолемічний – постгеморагічний (фетоматеринська і фетофе-
тальна крововтрата, родова травма паренхіматозних органів і судин) 
і ангідремічний (втрати води і електролітів при блювванні,  діареї 
при захворюваннях ШКТ, перегріванні);
септичний – пов’язаний з розвитком тяжкої грамвід’ємної інфек-
ції або раннього неонатального сепсису, визванного стрептококом 
групи В.  
В.А. Гребенников с соавт. (2003) виділяє у дітей 4 основних видів 
шоку: розподільний, обструктивний, гіповолемічний і кардіогенний.
Обструктивний шок В.И. Гребенников розглядає як порушення 
кровообігу зумовлене наявністю обструкції кровотоку. Це, зокрема, 
емболія легеневої артерії, перикардіальна тампонада; хоча  В. М. Фо-
мичов цей вид шоку відносить до кардіогенного і не виділяє у ново-
народжених окремо обструктивного шоку. 
В практичній діяльності ми проводили класифікацію шоку в но-
вонароджених у залежності від причини, яка спонукала його розви-
ток. Зокрема, визначали асфіктичний, септичний, гіповолемічний 
(геморагічний, ангідремічний), рідше зустрічалися опіковий, травма-
тичний (больовий) шок. В залежності від циркуляторних порушень 
виділяли дистрібутивний шок (асфіксія, сепсис), гіповолемічний - ге-
морагічний (втрата крові), ангідремічний (втрата води, електролітів), 
кардіогенний, змішаний (травма, опіки). Слід відмітити, що навіть 
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в відділеннях інтенсивної терапії новонароджених за  явних ознак 
шоку цей діагноз у новонароджених не завжди був виставлений, не 
проводилася профілактика та лікування відповідно до стадії шоку, а 
тому, зазвичай, лікувальні заходи розпочиналися  не своєчасно і не в 
повному об’ємі.
Звичайно, частота розвитку шоку у новонароджених залежить 
як від віку  новонароджених так, в значний мірі, від рівня та своє-
часності медичної допомоги. Відіграє роль і кваліфікація медичного 
персоналу, його обізнаність в діагностиці шоку у новонароджених, 
готовність визначати «шок» як відповідний стан новонародженого. 
На сучасному етапі у вітчизняній і зарубіжній  літературі відсутні 
дані щодо частоти шоку у новонароджених. 




РОЗДІЛ 2. ОСНОВНІ ПРИЧИНИ РОЗВИТКУ 
ШОКУ У НОВОНАРОДЖЕНИХ
1. Гіповолемія:
1.1. Гостре зменшення об’єму циркулюючої крові внаслідок: від-
шарування плаценти; трансфузії крові від дитини до матері (піднят-
тя дитини вище рівня матки під час кесарського розтину особливо за 
відсутності переймів до операції, тощо); фето-фетальної трансфузії у 
близнюків; внутрішньочерепної кровотечі; крововиливу у внутрішні 
органи – розрив печінки, селезінки, магістральних судин тощо; леге-
невої кровотечі; кровотечі із ШКТ; кровотечі з катетера, культі пупо-
вини; коагулопатії (геморагічна хвороба новонароджених, синдром 
внутрішньосудинного згортання крові), хірургічних операцій.
1.2. Гостре зменшення об’єму рідини в організмі внаслідок: діа-
реї будь-якої етіології; неадекватного діурезу (поліурії); швидкого 
виходу плазми в поза- судинний простір (синдром «капілярного ви-
тікання», СКВ); великих перспіраційних втрат при недостатньому 
надходженні рідини; плазмовтрати (запальні процеси в черевній по-






6. Гострі кардіогенно-васкулярні порушення. 
С. Курембанас (2010) вказує на основні етіологічні фактори, що 
спричиняють виникнення шоку у новонароджених:
А. Порушення тонусу периферичних судин:
В. Гіповолемія:
С. Дисфункція міокарду:
Слід відмітити, що робіт присвячених шоку у новонароджених 
мало і не всі його види визначаються. Так, зовсім відсутні робо-
ти щодо особливостей опікового шоку у новонароджених, хоча, на 
жаль, опіки зустрічаються у новонароджених; не визначені критерії 
геморагічного шоку у новонароджених. Патологічні зміни, що роз-
виваються в організмі новонародженого при тяжкій асфіксії і від-
повідають сучасній концепції асфіктичного шоку визначаються як 
«тяжка асфіксія» або ж «гіпоксична енцефалопатія». Лише в останні 
роки в роботах російських та українських  неонатологів вказується 
на можливість розвитку у новонароджених «асфіктичного шоку», 
який більшість з них відносять до розподільного (дистрібутивного). 
Існує думка (Ю. Шутеу з співав., 1981), що «шок сам по собі не є 
діагнозом, що це лише біологічний стан найвищої важкості, наслі-
док якої-небудь етіології; він – тяжка еволютивна можливість, що 
викликана  будь-якою патологічною причиною, яка в інших випад-
ках може мати еволюцію і не супроводжуватись шоком». Як приклад 
вони приводять діагноз «септицемія, що викликана bacillus proteus 
зі станом септичного шоку», або ж «кровотеча із верхнього відділу 
шлункового тракту, викликаного портальною гіпертензією, із станом 
геморагічного шоку». Автори вказують, що шок це лише довготри-
валий патологічний прояв системного масштабу, який виникає тоді, 
коли первинне пошкодження за силою або ж дією переходить стан, 
який можна визначити як «шоковий поріг». За цим порогом крово-
теча стає геморагічним шоком, септицемія – септичним шоком, опік 
зумовлює розвиток опікового шоку. Отже шок є чисто клінічний 
синдром, який розпізнається за сукупністю клінічних  ознак, кож-
ний з яких сам по собі не є специфічним, а це зумовлює відповідну 
складність в визначенні і діагностиці шоку.  
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Анатомо-фізіологічні особливості новонароджених зумовлю-
ють низку відмінностей як в патогенезі шоку так і його клінічних 
проявах. Це зокрема морфо-функціональна незрілість органів і 
систем,  обмежені енергетичні резерви організму дитини, низькі 
компенсаторні можливості серцево-судинної, дихальної систем 
(наявність фетальних комунікацій) та інше. Слід приймати до 
уваги особливості їх  нейровегетативної і гуморальної регуляції 
вітальних функцій, що зумовлює атиповість клінічних проявів 
шоку у новонароджених, затрудняючи його діагностику і про-
гноз. Щодо особливостей патогенезу шоку у новонароджених, 
то ще не всі його положення достатньо обґрунтовані та існують 
розбіжності в трактуванні окремих його положень. 
Загальноприйнято вважати, що шок - це універсальний цир-
куляторно-метаболічний синдром при патологічних станах 
будь-якої етіології, коли стресовий фактор перевищує компен-
саторні можливості організму, які забезпечують підтримку ба-
зального гомеостазу. 
Шок поняття поліетіологічне але монопатогенетичне. Відмін-
ності спостерігаються лише на початку шоку, коли етіологічні 
фактори тісно пов’язані з патогенетичними. При прогресуванні 
шоку етіопатогенетичні відмінності згладжуються і шок повіль-
но переходить в критичну стадію. F.A. Simone ще в 1963 вказу-
вав, що клінічна картина шоку є результатом різної етіології, але 
має характерний спільний патологічний шлях – недостатність 
перфузії тканин.
Більшість авторів в питаннях сучасної концепції патогенезу 
шоку признають первинність порушень системного кровотоку з 
наступним порушенням мікроциркуляції, з вторинною прогре-
суючою дезорганізацією метаболізму, пошкодженням клітин. 
Схематично це представлено на рисунку №1. 
Шоковий фактор може бути різноманітний (біль, крововтра-
та, інфекція, серцева недостатність, втрата рідини, тощо), але 
основною його дією є зниження серцевого викиду, внаслідок 
чого розвивається гіпотонія і гіпоперфузія тканин. Всі вказують 
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на два основополагаючі фактори шоку  - гіпотонію і гіпоперфу-
зію, бо якраз вони завжди супроводжують розвиток патофізіо-
логічних змін, характерних для шоку.
Взаємозв’язок патогенетичних реакцій і клінічної картини 
шоку  розглядаємо дещо спрощено. Пусковим механізмом шо-
кового процесу є кровотеча, біль, ендо-, екзотоксини бактерій, 
вірусів, серцева, циркуляторна недостатність, які призводять до 
зменшення серцевого викиду (СВ). 
Зменшення СВ є пусковим механізмом шоку будь-якої етіо-
логії (рис. № 1), що визначає значимість дослідження величи-
ни СВ в повсякденній діяльності в відділеннях інтенсивної те-
рапії новонароджених. Відомо, що величина СВ залежить від 
переднавантаження (кількістю крові, що надійшла до серця), 
постнавантаження (опором судин, який серцю необхідно пере-
бороти) і власне скорочувальної здатністі міокарду. Будь-який з 
цих факторів (низьке переднавантаження  і скорочувальна здат-
ність міокарду або ж високе постнавантаження) може призвести 
до зниження СВ. А на зменшення СВ включаються адаптивні ме-
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Рис. 1.  Основні патогенетичні зміни в системі кровообігу при шоку 
(за Р. Н. Лєбєдєвой, 1976) 
ханізми, зокрема,  активація симпато-адреналової системи, вна-
слідок чого підвищується рівень адреналіну і норадреналіну, що 
призводить до перерозподілу об’єму циркулюючої крові: змен-
шення кровопостачання шкіри, підшкірної клітковини, нирок, 
ШКТ, легенів, частково печінки за умови достатнього постачання 
життєво важливих органів – мозку, серця, наднирників, гіпофізу, 
які не мають в своїй системі мікроциркуляції альфа-адренергічнх 
рецепторів, а тому не включаються при початковій вазоконстрік-
ції. Слід зауважити, що внаслідок синдрому «малого серцевого 
викиду» розвивається гіпотензія та гіпоперфузія, які окрім того 
спричиняють активацію неспецифічних компенсаторних реакцій, 
зокрема вивільнення АКТГ, альдостерону, ГКС, зменшення діуре-
зу, затримки нирками води, натрію, хлоридів.
W. B. Cannon вперше в 1923 році вказав на провідну роль 
вазоконстрікції в розвитку шоку, зокрема при травматичному 
шоці. Автор підкреслював провідну роль катехоламінів в реалі-
зації периферичної вазоконстрікції. Стадію периферичної вазо-
констрікції прийнято визначати  як «централізація кровообігу». 
Для цієї стадії шоку у новонароджених характерно: нормаль-
ні величини або ж  незначне збільшення  артеріального тиску, 
частоти серцевих скорочень, кількості еритроцитів («відносна 
поліцитемія»), блідість і недостатність перфузії шкіри, холодні 
кінцівки, зменшення або відсутність діурезу. F.D. Moore (1968) 
підкреслював, що стан, який він назвав як «після агресивного 
антидіурезу», розпочинається гіперсекрецією альдостерона і 
осмотичною затримкою води і солі уже приблизно через 2-3 го-
дини після травми.
Головними розладами протікання крові в системі мікроцир-
куляції під час шоку є: зменшення ОЦК, розлади реологічних 
властивостей крові, зміна зовнішнього і внутрішнього регулю-
вання тонусу м’язевих клітин (Ю. Шутеу с соав., 1981). Під час 
першої стадії шоку катехоламіни зумовлюють спазм артеріол, 
метартеріол і прекапілярних сфінктерів, діючи на альфа-рецеп-
тори. В цей же період появляється і спазм венул, а на рівні веноз-
них стволів центральна веноконстрікція зумовлює підвищення 
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центрального венозного тиску (ЦВТ) і зворотнього венозного 
кровотоку. Маючи на перших порах  виражені компенсаторні 
властивості, поступово довготривалий спазм стає основним по-
шкоджуючим фактором, який призводить до значних патологіч-
них змін в судинному руслі, тканинах, бо за таких умов  виникає 
артеріо-венозне шунтування.
Першим порушенням реологічних властивостей крові, що 
супроводжує зниження кровотоку в області мікроциркуляції, є 
«садж». Під час наступного етапу шоку спазм зменшується в об-
ласті опору мікроциркуляції, завдяки альфа-літичніій дії ацидо-
зу, який появляється на той час як результат порушень метабо-
лізму при гіпоксії. Відомо, що капілярно-венулярний сфінктер 
менше чутливий до накопичених під дією гіпоксії протонів, бо 
він, як правило, працює навіть за нормальних умов при більш 
низьких значеннях рН. Внаслідок цього відділ ємності мікро-
циркуляції наповнюється застійною ацидотичною рідиною 
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Рис. 2.  Динаміка системи мікроциркуляціїї при шоці.
Динаміка системи мікроциркуляціїї у разі шоку:
а) нормально, більшість ланок системи мікроциркуляції частково відкриті;
б) початкова стадія шоку; окрім коронарної і мозкової ланки всі інші ланки – спастичні і 
шунтовані; 
в) відкриття прекапілярних сфінктерів перетворює простір мікроциркуляції в дійсні 
«кульки», що містять секвестровану рідину (післякапілярні сфінктери залишаються спас-
тичними); 
г) поява ДВЗ спонукає розвиток повної «перепони» мікроциркуляції.  
(pooling), створюючи великий шлюз з перегородженим виходом.
В результаті цього розвивається масивний вихід рідини в 
інтерстиціальний простір (внаслідок порушення проникливос-
ті капілярної стінки), посилюються реологічні розлади крові, 
зменшується зворотній венозний кровоток. Отже, внаслідок 
спазму судин в стадії «централізації кровообігу» ємність судин-
ного русла пристосовується до зменшеного ОЦК. 
В сучасній літературі чітко визначені поняття «нормово-
лемії», «гіповолемії», «гіперволемії», які основані на співвід-
ношенні ємності судинного русла до активно циркулюючого 
об’єму крові. Волемія – це фундамент циркуляції, а відповідно 
і обміну, тобто існування організму. Терміни «гіповолемія», «гі-
перволемія» передбачають наявність нормоволемії, в порівнян-
ні з якою і визначається зниження або ж ріст об’єму крові. По-
шуки поняття «нормоволемія» продовжувались більше ста років 
і сьогодні вирішено вважати нормальним тільки той ОЦК, який 
за величиною відповідає ємності судинного русла (ЄСР) і при 
цьому відсутні напруга гемодинаміки і дихання, тобто відсутні 
тахікардія, периферичний вазоспазм, прискорення дихальних 
рухів. 
Вважають, що ЄСР в нормі відповідає рівню обміну речовин 
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Рис. 3.  Самопідтримка виділення катихоланінів
в організмі. Ця ємність часто змінюється у відповідності зі змі-
ною рівня обміну (так же часто змінюється і ОЦК). Співставити 
її, мабуть, можна з величиною поглинання кисню за одиницю 
часу. На сьогодні ще відсутні можливості вимірювати ЄСР, од-
нак відомо як оцінювати її зменшення – це можна оцінити за 
станом периферичної вазоконстрікції, яка і визначає ступінь 
такого зменшення. Вазоконстрікція в периферичних тканинах 
ї або централізація кровообігу є мірою невідповідності ОЦК і 
ЄСР. Можна сказати, що при зменшені ОЦК наступає спазм пе-
риферичних судин, що зменшує ЄСР і тим самим приводить у 
повну чи часткову відповідність  зменшений ОЦК і зменшену 
ЄСР. Централізація кровообігу і хоч би часткове відновлення 
відповідності ОЦК і ЄСР є найважливішою компенсаторною 
реакцією для збереження функціонуючої центральної і пери-
феричної гемодинаміки в умовах зниження ОЦК (крово-, плаз-
мовтрата). В той же час за станом периферичного кровотоку ми 
отримуємо можливість оцінювати динаміку ОЦК і його відпо-
відності ЄСР: редукція периферичного кровотоку демонструє 
гіповолемію, нормальний периферичний кровоток свідчить про 
відповідність ОЦК і ЄСР.
Стан волемії оцінюють за станом периферичного кровотоку, 
який визначається за динамікою температури периферичних 
тканин, швидкості виділення сечі нирками, або ж найбільш на-
дійним методом – за динамікою амплітуди плетизмографічної 
прямої, яка знімається під час пульсоксиметрії.
Гіповолемія, або ж невідповідність ОЦК і ємності судинного 
русла, може розвинутись і при нормальних величинах ОЦК вна-
слідок збільшення ємності русла. Така гіповолемія найчастіше 
виникає при розвитку дистрібутивного шоку – важкій асфіксії, 
важких ендогенних і екзогенних інтоксикаціях. Деякі автори 
таку гіповолемію називають відносною, але вона також супро-
воджується зниженням венозного повернення, серцевого вики-
ду і, відповідно, порушенням периферичного кровотоку, поста-
чання периферичних тканин, розвитком гіпоксії.
Таким чином, різні види гіповолемії в свій основі мають різ-
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ні судинні реакції (периферичний спазм при зменшенні ОЦК і 
судинну релаксацію при збільшенні ємності судинного русла), 
різний патогенез, а тому для корекції гіповолемії слід викорис-
товувати різні методи – поповнення ОЦК в одному випадку і 
підвищення судинного тонусу в іншому. Шок в першому випад-
ку є гіповолемічним, в другому – вазогенним. 
Коли діагностовано гіповолемію внаслідок зменшення ОЦК, 
слід в першу чергу вияснити причину такого зменшення і у від-
повідності до неї негайно розпочати її корекцію. Основні при-
чини зменшення ОЦК – крововтрата, недостатнє поповнення 
втрат рідини, вихід рідкої частини крові в так звані «треті про-
стори», тощо.
Найбільш досліджені зміни в організмі, які розвиваються при 
крововтратах. Встановлено, що втрата крові із судинного русла 
в тканини, порожнини, зовнішній простір призводить до змен-
шення внутрішньо судинного об’єму і ОЦК. Внаслідок цього 
зменшується венозне повернення і серцевий викид, що супро-
воджується падінням артеріального тиску і сигналом від баро-
рецепторів, які збуджують симпатичну відповідь.
 Ця відповідь визначається:
- підвищенням тонусу судин венозних депо і викидом в цир-
куляцію додаткових порцій крові;
- збільшенням викиду антидіуретичного гормону і знижен-
ням продукції сечі;
- підвищенням згортання крові;
- скороченням пре- і посткапілярних сфінктерів у перифе-
ричних тканинах і розвитком реакції централізації кровообігу 
зі зменшенням ємності судинного русла і мобілізацією інтерсти-
ціальної і кліткової рідини в судинне русло.
Всі ці компенсаторні заходи спрямовані на відновлення втра-
ченої відповідності ОЦК ємності судинного русла, на віднов-
лення венозного повернення і серцевого викиду, підтримання 
циркуляції. Але в той же час порушення периферичного крово-
току (в зв’язку з централізацією кровотоку) супроводжується 
наростаючою гіпоксією, накопиченням в тканинах недоокисле-
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них продуктів обміну, розвитком метаболічного ацидозу, пору-
шенням цілісності ендотелія судин, уповільненням і блокадою 
кровотоку, порушенням згортання крові з утворенням мікро-
згустків і мікротромбів. Втрата клітинами рідини поглиблює 
порушення, зв’язані з гіпоксією. 
Якщо гіповолемія не корегується, ОЦК не відновлюється, то 
довготривала гіпоксія призводить до порушення роботи прека-
пілярних сфінктерів і тоді кров «іде в капіляри». Централізація 
кровотоку змінюється на децентралізацію: підвищується тиск в 
капілярах, рідка частина крові і навіть еритроцити через збіль-
шені пори капілярів попадають в інтерстицій. Великий об’єм 
крові депонується в тканинах (патологічне депонування), ОЦК 
різко знижується, що в кінцевому результаті призводить до зу-
пинки циркуляції. Так завершується остання, незворотна фаза 
гіповолемічного шоку.
У різних ділянках периферичних тканин еволюція наслідків 
гіповолемії  розвивається з різною швидкістю, а тому незворот-
ні зміни в одній ділянці за часом не співпадають з такими в ін-
шій ділянці, але в кінці кінців кількість тканин з незворотними 
змінами стає критичною і організм гине.  
 Отже, спазм судин є першою фазою шоку – фазою компенсації. 
Але довготривале «відключення» шкіри, нирок, ШКТ, легень при 
централізації кровообігу з недостатнім надходженням в їх систе-
му мікроциркуляції крові призводить до розвитку в них глибокої 
гіпоксії з наступними змінами в судинному руслі, тканинах.  
Якщо дія шокового агента продовжується (особливо коли від-
сутні  лікувальні заходи спрямовані на ліквідацію периферичної 
вазоконстрікції та усунення причин її виникнення), то в органах 
зі зменшеним кровотоком розвивається гіпоксія, внаслідок чого 
клітини не отримують необхідну кількість кисню, а дефіцит кис-
ню призводить до розвитку значних патологічних змін в клітин-
ному метаболізмі, судинному руслі цих органів. 
При некомпенсованому  шоці доставка кисню і поживних ре-
човин до тканин стає  недостатньо для задоволення їх потреб. 
Встановлено, що під дією гіпоксії метаболізм в клітинах пере-
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ходить на анаеробний тип гліколізу з порушенням метаболізму 
глюкози і накопиченням молочної та піровиноградної кислоти, 
зменшенням вироблення АТФ.  В циклі лимонної кислоти  також 
виробляється менше енергії АТФ. Розвивається спочатку вну-
трішньоклітинний, а пізніше і позаклітинний ацидоз. 
Таким чином, анаеробний метаболізм стає основним джере-
лом енергії, а  утворення молочної кислоти стає надмірним, що 
призводить до системного метаболічного ацидозу. Ацидоз зни-
жує скоротність міокарду і погіршує його відповідь на катехо-
ламіни. Вивільняються численні хімічні медіатори, ферменти та 
інші речовини, в тому числі гістамін, цитокіни (особливо фак-
тор некрозу пухлини та інтерлейкін-1), ксантиноксидази (які 
генерують вільні радикали кисню), тромбоцитарний фактор 
агрегації, і бактеріальні токсини (у разі септичного шоку). Цей 
каскад метаболічних змін ще більше знижує тканинну перфузію 
і окисне фосфорилювання.
Цілісність ендотелію капілярів порушується і білки плазми 
починають  протікати крізь стінки капілярів, внаслідок чого 
знижується  онкотичний тиск, наступає екстравазація внутріш-
ньосудинних факторів в позасудинний простір. Окрім того, 
результатом анаеробного метаболізму стає вихід з ладу енер-
гозалежного насоса натрію-калію, який підтримує нормальне 
гомеостатичне середовище, в якому функціонують клітини. Не-
стача енергії призводить до паралічу насосної функції клітин в 
мембранах,  з наступним розвитком електролітного дисбалан-
су – в клітини поступає натрій, вода і іони водню, з клітин в 
плазму виводиться калій. В плазмі розвивається гіпонатріє-
мія: за нашими даними при асфіктичному шоці рівень натрію у 
плазмі новонароджених зменшувався і становив лише 125 - 128 
ммоль/л, а отже судоми у таких дітей були спровоковані не лише 
гіпоксичним пошкодженням головного мозку, але і значними 
електролітними порушеннями (так звані «метаболічні судоми»). 
При тяжкій асфіксії у новонароджених спостерігається розви-
ток гіпокальціємії, особливо у недоношених новонароджених. 
Разом з тим, не було відмічено значного (більше 5 - 6 ммоль/л) 
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збільшення вмісту калію в плазмі при тяжкій асфіксії у ново-
народжених навіть при значному зменшенні діурезу. Можливо 
це зумовлено тим, що новонароджені в перерахунку на масу тіла 
мають на 20% менше калію ніж дорослі, що А.У.Уілкінсон (1974) 
пояснює меншою величиною внутрішньоклітинного просто-
ру у новонароджених. За нашими даними у новонароджених з 
дистрібутивним шоком  частіше розвивається гіпокальцемія зі 
зниженням вмісту в крові кальцію до 0,5 ммоль/л. Одночасно зі 
змінами на клітинному рівні, розвитком електролітного дисба-
лансу в період «периферичної вазоконстрікції» в умовах гіпоксії 
в органах з пониженим кровопостачанням розвиваються від-
повідні зміни в судинній системі. Гіпоксія, ацидоз, зменшення 
осмолярності плазми (в першу чергу за рахунок переходу натрію 
з плазми в клітини, виходу протеїнів в інтерстиціальний про-
стір тощо) змінюють проникливість стінок капілярів і вода із 
судинного русла переходить в інтерстиціальний простір.
Важливу роль відіграє зменшення кровотоку в системі мікро-
циркуляції. Все це призводить до патологічних змін в капілярах і 
метартеріолах і, в першу чергу, до розвитку «сладжу» еритроци-
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Рис. 4.  Електролітні зміни в разі розвитку шоку ( за Ю. Шутеу зі співавт. 1981)
а) нормальне положення;  
б) в разі розвитку шоку: накопичення протонів зумовлює вихід із клітини калію, завдяки 
відповідним метаболічним процесам натрій легше проникає в клітину. В крові розвиваєть-
ся гіпонатріємія і гіперкаліємія.
тів, дисеминованого внутрішньосудинного згортання, для якого 
характерна тромбоцитопенія споживання (коагулопатія спожи-
вання). Найбільш виражену тромбоцитопенію ми спостерігали 
при розвитку у новонароджених дистрібутивного (септичного, 
асфіктичного) шоку, коли кількість тромбоцитів в крові змен-
шувалась до 20-30 тисяч в 1 мл.  Вважається, що ДВЗ є загаль-
нобіологічним, неспецифічним компонентом циркуляторної не-
достатності будь-якого походження, а тому він відноситься до 
одних із маркерів розвитку шокової ситуації  в організмі.
Таким чином, централізація кровообігу, як компенсаторна ре-
акція на дію шокового фактору доцільна для організму, щоб збе-
регти життєво важливі органи, лише на певному  відрізку часу, 
бо згодом розвиваються  тяжкі порушення  в системі мікроцир-
куляції, тканинах  виключених органів, котрі при довготрива-
лому існуванні призводять до незворотних змін. За висновком 
Лябори Г. (1972) «незрозуміло, чому в еволюції людського орга-
нізму продовжує існувати відповідна реакція на агресію шляхом 
вазоконстрікції, якщо остання зразу ж спонукає розвиток стіль-
кох неприємностей». 
Якщо периферична возоконстрікція своєчасно не ліквідована, 
то в наслідок гіпоперфузії в виключених органах  розвиваються 
глибокі зміни не лише на судинному,  але і  клітинному рівні. 
Гіпоперфузія і гіпоксія в «виключених» з кровообігу тканинах 
внаслідок пошкодження мембран лізосом і клітинних органел, 
що містять кислі радикали та ферменти, які в них знаходяться, 
переходять в клітину, спричиняють  вивільнення нейротранс-
міттерів, переоксидацію ліпідів, білків, зростання кількості 
вільних радикалів, цитокінів, які згодом поступають в крово-
носне русло створюючи за образним висловом І.М.Межирової 
(1993) «ендогенну інтоксикацію» в організмі новонародженого. 
Розвивається «шок в органах», зокрема «шокова нирка», «шокові 
легені» тощо, тобто в першу чергу пошкоджуються ті органи, в 
яких найбільш  тривалим було порушення мікроциркуляції. На 
цій стадії шоку із пошкоджених тканин в судинне русло виділя-
ється фактор, який пригнічує функцію міокарду, а це зумовлює 
ШОК У НОВОНАРОДЖЕНИХ
24
різке зниження функції міокарду на заключних стадіях шоку. 
Вихід в судинний простір продуктів, які утворились в тканинах 
внаслідок гіпоперфузії і гіпоксії, призводить до незворотніх по-
рушень в основних органах і системах.
Найбільш рухливою є внутрішньосудинна частина позаклітин-
ної рідини (плазма). Компенсація її втрат забезпечується за ра-
хунок інтерстиціальної рідини, яка є «першою лінією захисту». В 
організм вода надходить через ШКТ, легені та за рахунок ендоген-
ної води, яка утворюється в результаті окислення жирів, білків і 
вуглеводів. Ендогенна вода  у дорослих складає 6,4 мл/кг/добу, а у 
дітей раннього віку – 16 – 27 мл/кг/добу. Відомо, що при окислен-
ні 100 г жирів виділяється 107 мл води, 100 г вуглеводів – 55,5 мл 
води, білків – 41,5 мл так званої „оксидаційної” води.
З кожним роком збільшується кількість наукових експери-
ментальних і клінічних досліджень, присвячених вивченню 
гуморальних факторів, що утворюються на стадії некомпенсо-
ваного шоку, які деякі автори називають вазотоксинами. Вони 
призводять до значних змін в системі мікроциркуляції - депо-
нуванню крові в ємкісних судинних системах, а згодом мігра-
цію рідкої частини крові в інтерстицій в наслідок підвищеної 
проникливості в зоні мікроперфузії, в результаті чого наступає 
збільшення рідини в організмі при «порожніх судинах». Тобто 
при збільшенні маси тіла, появі генералізованих набряків мають 
місце прояви недостатнього ОЦК.  
Серед продуктів, відповідальних за ці зміни в організмі зна-
чну роль згідно сучасних уявлень, відіграють  цитокіни  та інші 
фактори, відповідальні за розвиток синдрому системної запаль-
ної відповіді (ССЗВ).
Цитокіни — клас невеликих пептидів та білків, що регулю-
ють міжклітинні і міжсистемні взаємодії в організмі, включаючи 
виживання клітин, стимуляцію або пригнічення їх росту, дифе-
ренціацію, функціональну активність і апоптоз, а також забез-
печують узгодженість дії імунної, ендокринної і нервової систем 
в нормальних умовах і у відповідь на патологічні дії.
Роль цитокінів в організмі, зокрема в розвитку критичних 
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станів, до кінця не визначена, особливо у новонароджених, 
однак в останні роки з’явились роботи вітчизняних вчених, 
присвячених вивченню окремих цитокінів у новонароджених 
(М.Е.Дегтярева зі співав. 1997; Є.Є. Шунько, Т.В.Кончаковська, 
2002; В.І.Похилько зі співав. 2009). 
Термін «цитокіни» був запропонований S. Cohen в 1974 році. 
Відомо, що цитокіни – це білково-пептидні молекули, які про-
дукуються ядерними клітинами організму. Вони складаються із 
одного-двох, а іноді і більше ланцюжків з молекулярною масою 
від 8 до 90 кД, здебільшого 15–35 кД. Вважають, що цитокіни на-
лежать до філогенетично древніх молекул; вони з’явились в он-
тогенезі до еволюції лімфоцитів і імуноглобулінів. Цитокінова 
система включає 5 класів: інтерлейкіни, інтерферони, фактори 
некрозу пухлин, хемокіни, колонійстимулюючий фактор. Цито-
кіни можуть знаходитись в трьох формах – внутрішньоклітин-
ній, мембранозв’язанній і секреторній.
Ю.Н. Александрова (2007), Г.Г. Гришанин зі співавтор. (2010) 
відзначають, що цитокіни, впливаючи на різні клітини організ-




Основні функції цитокінів (Г.Г. Гришанин зі співаавт., 2010)
Цитокіни Основні джерела Основні функції
Інтерлейкін 1 Макрофаги 
Приймає участь в імунних і 
запальних реакціях. Стиму-
лює продукцію білків гострої 
фази запалення. Активує  
Т-лімфоцити.
Інтерлейкін 2 Т-лімфоцити Фактор росту Т-лімфоцитів.
Інтерлейкін 3 Т-лімфоцити
Поліпотентний колонійстиму-
люючий  фактор – стимулює 
всі  ростки кровотворення 
Інтерлейкін 4 Т-лімфоцити
Фактор росту і диференцію-
вання  В-лімфоцитів; сти-
мулює  синтез Ig E; дифе-
ренціювання Т-лімфоцитів і 
дозрівання тучних клітин. 
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Інтерлейкін 5 Т-лімфоцити
Фактор росту і диференцію-
вання В-лімфоцитів; сти-
мулює синтез Ig А; фактор 







участь в запальних реакціях; 




ни  костного мозку 
і тимуса









В поєднанні з інтерлейкіном 






ну гамма Th2, экспресію ан-
тигенів HLA класу ІІ, синтез 
медіаторів запалення.
Інтерлейкін 11
Кістковий  мозок 
і  фібробласти 
легенів плоду
В поєднанні з інтерлейкіном  
3-, 4-  стимулює проліфера-
цію поліпотентних стволових 
клітин. Фактор росту і дифе-
ренціровки мегакаріоцитів. 







Th2 і продукцію інтерфе-
рону гамма. Активує  NK-
лімфоцити 
Інтерлейкін 13 Т-лімфоцити
Стимулює  експресію CD 
23, CD 72 і антигенів HLA 
класу ІІ на В- лімфоцитах. 
Стимулює проліферацію 
В-лімфоцитів і синтез Ig E.
Відомо, що процеси синтезу і секреції цитокінів відбувають-





Приймає участь в імунних і 
запальних реакціях; сти-
мулює продукцію білків 
гострої фази запалення. 
Володіє  протипухлинною 
активністю; активує  згорта-






Володіє противірусною і 
протипухлинною активніс-
тю; підвищує экспресію аген-
тів HLA класу ІІ на макро-






Володіє противірусною і 
протипухлинною активніс-
тю; підвищує экспресію аген-
тів HLA класу ІІ на макро-






Антагоніст інтерлейкіна-4 і 
подавляє експресію CD 23 і 





Т- и В- лімфоци-
ти, тромбоцити, 
остеоцити і інші 
клітини 
Регулятор росту і диференці-
ювання різних типів клітин; 
стимулює Ig А; подавляє 
проліферацію лімфоцитів 











Фактор росту колоній 
гранулоцитів і моноцитів; 
активує фагоцитоз; стиму-
лює цитотоксичну функцію 
еозинофілів; індукує вивіль-
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болічний гомеостаз і міжклітинний взаємозв’язок. У відповід-
них («фізіологічних») концентраціях цитокіни є необхідними 
компонентами, бо приймають безпосередню участь у взаємодії 
і спілкуванні клітин.  Крім того, цитокіни впливають на функ-
ціональну активність і виживання клітин, стимуляцію або ж ін-
гібірування їх росту. Вони забезпечують узгодженість дії імун-
ної, ендокринної, нервової систем як в нормі так і в умовах дії 
патогенних факторів, а їх накопичення в крові деякі дослідники 
розцінюють  як ССЗВ, зважаючи на той факт, що секрецію цито-
кінів індукують ліпополісахариди, а тому цитокіни вважаються 
важливою складовою будь-якого запального процесу.
У фізіологічних умовах цитокіни діють в місцях їх синтезу, 
виконуючи регулюючу і захисну функцію, що пов'язано з корот-
кочасністю їх життя.  Але вони встигають проявити свою біоло-
гічну активність, миттєво реагуючи з відповідними рецептора-
ми, які знаходяться майже в усіх клітинах організму.  
Біологічний ефект цитокінів реалізується через рецепторні 
молекули, які локалізуються на цитоплазматичній мембрані всіх 
клітин організму (окрім еритроцитів). 
Групування цитокінів за механізмом дії дозволяє розділити 
цитокіни на такі групи:
• прозапальні, що забезпечують мобілізацію запальної відповіді;
• протизапальні, такі, що обмежують розвиток запалення;
• регулятори клітинного і гуморального імунітету — природ-
ного або специфічного, що мають власні еффекторні функції 
(противірусні, цитотоксичні).
Прозапальні цитокіни впливають на гіпоталамічні і гіпофі-
зарні центри, викликають лихоманку, сон, анорексію, підсилю-
ють проліферацію глії, підвищують секрецію окремих нейро-
пептидів (зокрема ендорфінів), кортикотропін-релізін фактору, 
АКТГ, СТГ, лютеотропного гормону, пролактина. Встановлено, 
що прозапальні цитокіни вибірково активують симпатичну не-
рвову систему в селезінці, нирковій тканині, гіпоталамусі, ство-
рюючи передумови для розвитку гострофазних реакцій. Крім 
того, прозапальні цитокіни можуть безпосередньо впливати на 
наднирники і підвищувати вміст кортикостероїдів в крові. 
Сьогодні встановлено, що прозапальні цитокіни регулюють 
запальні процеси в організмі, викликані патогенними мікроор-
ганізмами, вірусами, аутоімунними процесами.  Навпаки, про-
тизапальні цитокіни протидіють системному запаленню в орга-
нізмі, пригнічуючи синтез прозапальних цитокінів. Більшість з 
них можуть пригнічувати імунну відповідь та синтез істинних 
рецепторів до протизапальних цитокінів, збільшувати продук-
цію мембранних рецепторів, які не здатні передавати будь-який 
сигнал в середину клітини.  
Роль цитокінів в розвитку ССЗВ доведена, але багато не всі 
ланки цього процесу до кінця вияснені. Як вказує І.М. Межиро-
ва зі співавт. (2011), сьогодні не можна пов'язати розвиток ССЗВ 
з якимось конкретним цитокіном, бо вони можуть проявляти 
як синергічний, так і антагонічний ефект, внаслідок чого може 
сформуватися новий ефект, не характерний ні для одного окре-
мо взятого цитокіна. 
На сучасному етапі дослідження рівня прозапальних та про-
тизапальних цитокінів широко використовується в повсякден-
ній практиці, про що свідчать чисельні літературні дані. Не див-
лячись на значущу фізіологічну роль і діагностичну цінність цих 
досліджень, на основі лише визначення їх вмісту не слід прово-
дити однозначну інтерпретацію стану цитокінової системи. Е.Н. 
Андрианов зі співавт. (2008) вважає, що лише одночасна оцінка 
рівня декількох підгруп цитокінів може більш коректно відо-
бражати зміщення цитокінового балансу. Слід зважати на те, що 
кількість цитокінів в системному кровотоці є індивідуальним 
для кожного макроорганізму, а тому діагностичну цінність має 
лише динамічне спостереження за рівнем цитокінів (С.В. Цили-
на зі співавт., 2008). Все вищезазначене утруднює трактуваня 
отриманих при дослідженні рівнів окремих цитокінів і звичай-
но потребує подальшого комплексного дослідження, зокрема 
характеру та рівня їх  у новонароджених різного строку гестації 
та при різних захворюваннях.
Загальновідомо, що фактор некрозу пухлин і прозапальні ци-
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токіни (Іl-1 та інші), синтезуються внаслідок реперфузії органів 
і тканин. Активація цитокінового каскаду сприяє мікротромбо-
утворенню, порушує проникливість судинної стінки, призво-
дить до інтерстиціального набряку, вазоділятації периферичних 
судин, некерованої гіпотонії.  
Поглиблене вивчення змін в організмі при критичних ста-
нах не лише на системному але і органному, клітинному рівнях 
спонукало до визначення таких понять як «синдром системної 
запальної відповіді» (ССЗВ), яка є інтегральною частиною роз-
витку будь-якого критичного (шокового) стану незалежно від 
причин його виникнення.
Клінічні критерії ССЗВ та його дефініція запропоновані Ро-
джером К. Боне в 1991 році на Погоджувальній конференції 
Американського коледжу пульмонологів і Товариства медицини 
критичних станів, яка відбулась в Чикаго (США). Було запропо-
новано, що клінічними критеріями даного синдрому є наявність 
хоча б двох з наступних ознак: 
1) температура тіла > 38° або < 36°С;
2) частота серцевих скорочень  > 90 за 1 хв;
3) частота дихання > 20 за 1 хв;
4) кількість  лейкоцитів в периферичній крові > 12∙109/л або < 
4∙109/л (або ж  не менше 10% незрілих клітин). 
Згідно з критеріями  SCCM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis 
Definitions Conference (2001) для ССЗВ, зумовленого сепсисом 
обов’язково  повинні бути наявними наступні  ознаки:
1. Температура тіла, яку слід вимірювати в прямій кишці, се-
човому пухирі, роті або ж датчиком в центральному судинному 
катетері повинна становити >38,5ºС або ж >36,6ºС.
2. Тахікардія, яка визначається як середня ЧСС, що переви-
щує вікову норму на два стандартних відхилення за відсутнос-
ті зовнішніх подразників, використання ліків, що впливають 
на ЧСС, больової стимуляції або ж інших причин для персис-
туючого  підвищення ЧСС за період спостереження від 0,5 до 
4 годин у дітей молодших року.  Брадикардія визначається як 
середня ЧСС , що менше 10 персинтилів для вікової норми за 
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відсутності вагусної стимуляції, використання бета-блокаторів, 
вроджених хвороб серця або інших причин для депресії за пері-
од спостереження не менше 30 хв. 
3. Тахіпноє, визначається як середня, що перевищує вікову нор-
му на 2 стандартних відхилення ЧД або ж необхідність проведен-
ня ШВЛ за гострими показаннями, виключаючи нервово-м'язові 
захворювання або ж необхідність проведення загальної анестезії.
4. Кількість лейкоцитів вища або ж нижча вікової норми, ви-
ключаючи вторинну лейкопенію, внаслідок хіміотерапії, або ж 
більше 10% незрілих нейтрофілів.  
5. Кількість тромбоцитів менше 100х109/л .
6. С-реактивний білок більше  10-12 нг/мл.
7. Підвищення концентрації прокальцитоніну  більше 2нг/мл. 
В науковій літературі здебільше поняття СПОН і ССЗВ роз-
глядаються у зв’язку із дослідженням присвяченим сепсису. Це 
пояснюється з вичлененням у 1991 році і прискіпливим дослі-
дженням цих визначень на Узгоджувальній конференції Аме-
риканської колегії торакальних хірургів і Товариства медицини 
критичних стані, присвяченої проблемам сепсису (АССР/SCCM). 
Визначення, наведені учасниками конференції є досить широки-
ми і нечіткими. ССЗВ трактують як первинний відгук організму 
на інфекційну агресію і обумовлений викидом у систему мікро-
циркуляції медіаторів запалення,  більшість з яких є прозапаль-
ними цитокінами. Для опису компенсуючих імунних механізмів 
у відповідь на ССЗВ R. Bone (1996) був запропонований термін 
«Синдром компенсаторної протизапальної відповіді» (СКПВ). 
Сепсис розглядається як інфекційне захворювання, яке призво-
дить до системної патологічної реакції в основі якої лежить СЗВВ. 
Артеріальна гіпотензія і недостатня об’ємна швидкість кровотоку 
на тлі сепсису, яка не піддається корекції стандартною тактикою 
інфузійної терапії  вважається септичним шоком. 
Термін ССЗВ і його критерії стали широко використовуватись 
в практичній діяльності, хоча багато авторів підкреслюють, що 
визначені критерії ССЗВ є мало специфічними і не завжди чітко 
співпадають з клінічним станом.
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Згідно погоджувальної конференції в США рекомендовано 
розрізняти наступні терміни:
1. ССЗВ, який може викликатися чисельними захворювання-
ми інфекційної чи запальної етіології. Синдром характеризуєть-
ся гемодинамічними, фізіологічними та біохімічними змінами, 
які лікарі пов’язують з сепсисом.
2. Синдром поліорганної дисфункції. Цей термін пов'язаний 
з важливим кінцевим результатом ССЗВ і, як вказує термін, для 
даного результату характерна органна дисфункція.
ССЗВ був вперше визначений при септичному шоці. Однак, 
згідно сучасних уявлень причиною розвитку ССЗВ може бути 
не лише інфекція, а і будь-який інший пошкоджуючий фактор, 
який спричиняє розвиток в організмі змін, характерних для 
шоку. Очевидно, на сучасному етапі в практичній діяльності 
ССЗВ можна вважати  маркером некомпенсованої та незворот-
ної стадії шоку будь якого походження.
Існують різні визначення ССЗВ. За даними В.П. Шано зі спі-
вав. (1997) - ССЗВ  це системна запальна реакція у відповідь 
на різноманітну важку пошкоджуючу дію інфекційної і неін-
фекційної природи. В.А. Чернышев сформулював ССЗВ як ти-
повий, мультисиндромний, фазово-специфічний  патологічний 
процес, що розвивається при системному пошкоджені і харак-
теризується тотальною запальною реактивністю ендотеліоцитів, 
плазмових і клітинних факторів крові, сполучної тканини, а на 
заключних етапах і мікроциркуляторними розладами в життєво 
важливих органах і тканинах.  
На думку В. Н. Гребенникова зі співавт. (2003) «ССЗВ – це сис-
темна запальна реакція при багатьох тяжких клінічних станах, 
включаючи інфекцію, панкреатит, ішемію, політравму і пошко-
дження тканин, геморагічний шок, імунологічне опосередкова-
не пошкодження органу та екзогенне призначення медіаторів 
запалення, таких як пухлинний  некротичний фактор, та інших 
цитокінів. ССЗВ проявляється (але не обмежується) 2 або біль-
ше з перерахованих станів -  температура тіла >38оС або <36оС; 
ЧСС > 90 за хв.; ЧД > 20 за хв.. або Ра О2 < 32 мм рт. ст.; вміст 
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лейкоцитів > 12000 клітин в 1 мм³ або > 10% незрілих форм, за 
відсутності іншої причини для подібних порушень». 
Ф.С. Глумчер вважає, що ССЗВ супроводжує запущений шок 
любої етіології, але особливу роль він відіграє в патогенезі сеп-
тичного шоку, а на нашу думку і при розвитку інших шоків, зо-
крема, за наявності у новонароджених  асфіктичного, гіповоле-
мічного, опікового, травматичного, чи кардіогенного шоку. 
Ф.С. Глумчер підкреслює, що важкість патологічного процесу 
частіше залежить від інтенсивності відповіді організму на по-
шкодження, ніж від самого пошкоджуючого ефекту інфекції. 
Септичний шок, зазвичай розвивається у пацієнтів з надзвичай-
ною або погано контролюючою імунною відповіддю організму, 
що і проявляється генералізованою запальною реакцією. А така 
неадекватна реакція є небезпечною для організму, бо різко під-
вищується продукція прозапальних факторів, які в нормі є од-
ним із компонентів захисної реакції імунної системи організму, 
але, будучи дуже агресивними, ці протизапальні фактори ви-
кликають пошкодження клітин, органів і систем власного орга-
нізму. Автор вказує, що на сьогодні найбільш вивченими проза-
пальними субстанціями при септичному шоці є фактор некрозу 
пухлин (TNF), інтерлейкіни (IL_- 1b. IL- 6, IL- 8), тромбаксини, 
фактор активуючий тромбоцити ( PAF) і ейкозаноїди (продукти 
метаболізму арахідонової кислоти). Він відзначає, що важливою 
патогенетичною ланкою септичного шоку є порушення функції 
ендотелію і активація системи гемостазу з пригніченням систе-
ми фібринолізу. Профіль ендотеліальної активності змінюється з 
антикоагулянтного на прокоагулянтний, значно активується сис-
тема комплімента. Ці процеси призводять до важких порушень 
перфузії тканин внаслідок порушень мікроциркуляції, розвитку 
гіповолемії, а також виходу рідини із внутрішньо-судинного сек-
тору в результаті порушення проникливості ендотелію.
Г.В.Яцык,  Е.П.Бомбардирова (2009) дали наступні лабора-
торні ознаки системної запальної реакції у новонароджених до 
7-го дня життя: лейкоцитоз >15×109/л; лейкопенія < 5×109/л; 
нейтрофільоз >6×109/л; нейтропенія < 1,5×109/л; юні форми 
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нейтрофілів >1,5×109/л; токсична зернистість нейтрофілів; ней-
трофільний індекс > 0,2; рівень СР-білка > 6 мг/л; рівень про-
кальцитоніна > 2 мг/мл; рівень інтерлейкіна-8 >100 пг/мл.
Овчаренко С.С. зі співавт. (2014) вважає, що початку розви-
тку ССЗВ передують зміни цитокінового балансу, які визнача-
ють важкість і тривалість процесу. Проведені ними досліджен-
ня динамічних змін вмісту показників прозапальних цитокінів 
інтерлейкіну-6, інтерлейкіну-1β, інтерлейкіна-4, і фактору не-
крозу пухлин α у новонароджених з тяжкою асфіксією в перші 
дні життя показали, що стабільність їх вмісту у дітей з важкою 
асфіксією на протязі перших семи днів життя свідчить про спри-
ятливий перебіг ССЗВ.
 Більш глибокі дослідження критичних станів організму вве-
ли в клінічну практику поняття «синдрому капілярного витікан-
ня» (СКВ), який є одним з проявів критичного стану організму 
за умови реалізації ССЗВ,  синдрому поліорганної недостатності 
(СПОН). Так А.В.Беляев (2005) вказує, що під час критичного 
стану на відповідному етапі у хворих розвиваються нові зако-
номірності обміну рідини між судинним простором і інтерсти-
ціальним сектором, які внаслідок ССЗВ, взаємодії активованих 
лейкоцитів і ендотелія судин супроводжуються підвищеною 
капілярною проникливістю для білка, порушенням структури 
інтерстиціального простору і лімфатичного дренажу, що зумов-
лює стійке накопичення рідини в інтерстиції, призводить до по-
рушення функцій органів і систем. Такий синдром він визначає 
як «синдром капілярного витікання».
Виходячи з клінічних критеріїв СКВ, визначених для дорос-
лого організму, ми (О.Г.Суліма зі співавт. 2009) найчастіше ви-
ставляємо діагноз СКВ у новонароджених переважно з розпо-
дільним (асфіктичним, септичним) шоком  на основі наступних 
клінічних проявів: нестабільність гемодинаміки на протязі 3-х 
днів життя за наявності важко корегованої (рефрактерної) гіпо-
тонії; збільшення маси тіла  на  >3% за 24 години; поява генера-
лізованих набряків. За нашими даними  СКВ частіше розвива-
ється у новонароджених з дистрибутивним шоком, зумовленим 
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асфіксією, інфекцією.
В останні роки в клінічній практиці для визначення  кри-
тичного стану організму використовується термін «поліорган-
на недостатність», «мультиорганна дисфункція».  В вітчизняній 
літературі загальноприйнято використовувати термін «синдром 
поліорганної недостатності» (СПОН), який характеризується не-
достатністю 2-х і більше органів або систем при критичному стані 
організму. Д.А.Шкурупій (2013) вважає, що основними ланками 
патогенезу СПОН є активація прозапальних цитокінів, активація 
перекисного окислення, порушення синтезу оксиду азоту, ендоте-
ліальна та мікроциркуляторно-мітохондріальна дисфункція.
Важливим є визначення ступеню патологічних змін в окре-
мому органі або ж системі, які відповідальні за розвиток СПОН 
в організмі. На основі проведених спостережень і досліджень 
у новонароджених з асфіксією тяжкого ступеню нами виділені 
основні критерії синдрому поліорганної недостатності у ново-
народжених. 
С.Курембанас (2010) вказує, що у недоношених новонародже-
них поєднання зниженого мозкового кровотоку і постачання 
кисню під час важкої гіпотензії сприяє розвитку внутрішньош-
луночкових крововиливів і перивентрикулярної лейкомаляції з 
віддаленим порушенням неврологічного розвитку. Крім того, у 
новонароджених з надзвичайно малою масою тіла, судини кори 
головного мозку можуть відповідати на транзиторну дисфункцію 
міокарду і шок вазоконстрікцією, а не вазоділятацією, що ще біль-
ше знижує мозковий кровоток і ризик неврологічного ураження.
В практичній діяльності прийнято визначати стадію шоку. 
Існує велика кількість класифікацій стадій шоку, але на сучас-
ному етапі найбільш вживаною є класифікація, запропонована 
Петровим і Постниковим (з деякими змінами та доповненнями): 
1. Компенсована стадія.
2. Некомпенсована стадія.
3. Незворотна (критична) стадія шоку.
1. Компенсована стадія шоку. 
Адекватна перфузія мозку, серця, наднирників, гіпофізу під-
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тримується за рахунок підвищення артеріального судинного 
опору. Мають місце незначні зміни ЧСС, ЧД, АТ, температури. 
Під дією підвищеної секреції ангіотензина і вазопресина нирки 
починають зберігати воду і натрій, а під дією підвищеного рів-
ня катехоламінів збільшується скоротність міокарду.  Для цієї 
стадії шоку характерно: блідість, зменшення часу наповнення 
капілярів (синдром «білої плями»), холодні кінцівки, може мати 
місце невелике підвищення артеріального тиску, частоти серце-
вих скорочень, кількості еритроцитів («відносна поліцитемія»), 
зменшення або відсутність діурезу.
2.Некомпенсована стадія шоку. 
Доставка кисню і метаболічних субстратів в тканини не за-
безпечує їх потреб і основним джерелом енергії стає анаероб-
ний метаболізм. Це призводить до накопичення молочної та 
піровиноградної кислоти, зростання ацидозу. Ацидоз зменшує 
чутливість міокарду до дії катехоламінів і порушує його ско-
ротливість. Тканинна гіпоксія і ацидоз змінюють метаболізм в 
клітинах, розвивається «цитокіновий хаос» з надходженням в 
плазму крові продуктів зміненого обміну клітин, внаслідок чого 
порушується в різній мірі функція практично всіх органів (по-
ліорганна недостатність), запускається багато «хибних кіл», які 
ще більше поглиблюють катастрофу. Так, при довготривалій гі-
поксії розвиваються глибокі зміни на клітинному рівні, пору-
шується функція клітинних мембран, зростає кількість вільних 
радикалів, цитокінів, нейротрансмітерів та інших продуктів, 
які, згідно сучасних уявлень, є маркерами формування синдро-
му системної запальної відповіді, а він розглядається як маркер 
(а за деякими авторами стадія) шоку. В цей час дезінтегрується 
робота капілярного ендотеліума, починається витікання плазми 
з судинного русла, розвивається СКВ, ДВЗ, оліго- анурія.
Довготривале порушення в системі мікроциркуляції, коли 
сформувались ряд взаємозв’язаних «хибних» кіл (ДВЗ, ССЗВ, 
СПОН, СКВ), на відповідному етапі шоку призводить до неке-
рованого, одночасного відкриття великої кількості прекапіляр-
ніх сфінктерів (синдром «відміни ауторегуляції», СВА) в першу 
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чергу в органах, які недостатньо забезпечувались кров’ю вна-
слідок централізації кровотоку. Це призводить до  різкого  роз-
ширення капілярної частини судинного русла, внаслідок чого в 
ньому може одночасно кумулюватися  30-40% ОЦК (замість фі-
зіологічного 7-12%) – «крововилив у власні судини». В судинно-
му руслі різко зменшується ОЦК в ємкісній (венозній) системі, 
що спричиняє зменшення венозного повернення крові до серця, 
а отже і зменшення серцевого викиду, хвилинного об’єму серця, 
розвитку гіпотонії і недостатнього забезпечення кров’ю всіх, в 
тому числі і життєво важливих, органів і систем. Швидке, неко-
реговане  зменшення ОЦК до 40-50% може бути однією з осно-
вних причин зупинки серця і смерті при шоці.
3. Незворотна стадія шоку. 
Сьогодні цей стан організму часто визначають як критичний. 
Г.А.  Рябов (1979) під терміном «критичний стан» розуміє такий 
стан хворого, при якому спостерігається розлад фізіологічних 
функцій та порушення діяльності окремих систем, які не мо-
жуть спонтанно коригуватися шляхом саморегуляції і потребу-
ють часткової або ж повної корекції або заміни. Для незворот-
ної стадії шоку характерно наявність в організмі глибоких змін в 
основних органах і системах (поліорганна недостатність); значні 
патологічні зміни не лише в судинному руслі, але і в клітинних 
мембранах, на клітинному рівні, формування каскаду «хибних 
кіл», зокрема, ССЗВ, ДВЗ, СПОН, СКВ, СВА тощо з подальшим 
наростанням гіпотензії, гіпоперфузії тканин уже і в життєво важ-
ливих органах (ЦНС, серці, наднирниках тощо).  Часто ця стадія 
шоку розвивається внаслідок недостатнього або/чи  запізнілого 
проведення лікувальних заходів на попередніх стадіях шоку. 
Деякі автори пропонують визначати 4 стадії шоку, інші нази-
вають 3 стадії шоку, але ІІ (некомпенсовану) стадію поділяють 
на 2 підстадії – субкомпенсовану і некомпенсовану. Слід заува-
жити, що  більшість авторів все таки використовує «класичний» 
розподіл шоку на 3 стадії, виходячи з основних показників кро-
вообігу, характеристики шкіряних покровів, діурезу, стану ЦНС.
Вважають, що в медичному закладі будь-якого рівня за під-
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озри на шок слід оцінити наступні клінічні симптоми: АТ, ЦВТ, 
ЧД, ЧСС, погодинний діурез, провести оцінку кровотоку в шкірі 
(колір шкіри, температура тіла, наповнення капілярів кров'ю). 
Більш поглиблені дослідження проводяться в відділеннях інтен-
сивної терапії новонароджених і включають: дослідження гемо-
динаміки спеціальними методами  (ОЦК, в’язкість крові, АТ, хви-
линний об’єм викиду серця, периферичний опір, ЦВТ, контроль 
функції серця); стану мікроциркуляції і метаболічного балансу; 
системи згортання крові;  функції дихальної системи; функції се-
човиділення; КЛС і основних біохімічних показників крові. 
Клінічні симптоми і стадії шоку у дорослих найбільш чітко 
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Таблиця 3
Клінічні симптоми і об’єм крововтрати  при синдромі малого 
викиду і геморагічному шоці ( Рябов Г.А,1979)
Стан Клінічні симптоми Крововтрата, про-
цент і об’єм
Норма Відсутні, АТ нормальні 10%. 450 -500мл*
Шок І стадії Помірна тахікардія. Артеріаль-
на гіпотензія слабо виражена 
або відсутня. Венозна гіпотонія. 
Помірна олігурія. Похолодання 
кінцівок 
15-25%, 700-1300 мл 
Шок ІІ стадії ЧСС до 120-140 за хв. АТ систо-
лічний <100 мм. рт. ст. Венозна 
гіпотонія. Блідість шкіряних по-
кровів. Задишка, ціаноз на фоні 
блідості. Холодний піт, олігурія 
(< 20 мл/год). Неспокій. 
25-45%, 1300-1800 
мл
Шок ІІІ стадії Гіпотонія > 12 годин. Пульс >140 
за хв.  АТ <60 мм. рт.ст., або не 
визначається. Свідомість від-
сутня. Крайня блідість шкіря-
них покровів. Холодний піт. 




• Для дорослого чоловіка з масою 70 кг.
визначені при геморагічному шоці (Рябов Г.А. 1979).
Зокрема, клінічна картина гіповолемічного шоку має достат-
ньо прямий зв’язок з патогенетичними стадіями, а у дітей вона 
чітко корелює з величиною дефіциту ОЦК, тому деякі автори 
рекомендують у дітей за зміною об’єму ОЦК визначати стадії 
У новонароджених ми визначаємо 3 вище зазначені стадії 
шоку – компенсовану, некомпенсовану, незворотну.
В практичній діяльності неонатолога найбільші проблеми ви-




Стадії порушення гемодинаміки, характерні для шоку у дітей
Стадія порушення 
кровотоку
Дефіцит ОЦК Клінічна характеристика
Централізація 
кровотоку
25 % від вікової 
норми (15 мл/кг)
Тахікардія в поєднанні з 
нормальним або дещо підви-
щеним артеріальним тиском, 
блідістю або «мармуровістю» 
шкіри, холодними кінців-
ками, сіро-ціанотичним 
кольором губ і нігтьових лож, 
олігурія. 
Перехідна
35 % від вікової 
норми (25 мл/кг)
Дитина загальмована, АТ < 80 
мм рт. ст., пульс ниткоподіб-
ний, тахікардія до150 % від 
вікової норми, тахіпное. Різка 
блідість шкіри, виражений 
акроціаноз, олігурія.  
Децентралізація 
кровотоку
> 45 % від вікової 
норми (35 мл/кг)
Систолічний АТ<60 мм. рт. 
ст., поширений акроціаноз 
шкіри і слизових, позитив-
ний синдром «сповільненого 
наповнення капілярів нігтьо-
вого ложа», гіпостази. Клі-
нічні прояви метаболічного 
ацидозу і синдрому ДВЗ ІІІ. 
Термінальна Клініка агонального стану
гіповолемічного шоку. 
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пенсовану», бо критерії цієї стадії не дуже чіткі і лікар стараєть-
ся уникнути такого «страшного» діагнозу як «шок».
 За наявності некомпенсованого шоку з розвитком «хибних 
кіл»,  характерних для  шоку  –  ДВЗ, ССЗВ, СПОН, СКВ та ін-
ших, крім основного діагнозу обов’язково слід вказувати наяв-
ність та стадію шоку, що спонукає до проведення відповідних 
лікувальних та організаційних заходів.
Існує побоювання, що визначення стадії шоку у новонародже-
ного як «незворотної» може спонукати до безперспективності 
проведення лікувальних заходів. Але  ми вважаємо, що визна-
чення стадії шоку у новонародженого як «незворотної» дає пра-
во та вказує на необхідність використання у новонародженого 
терапевтичних заходів високої ефективності для переводу не-
зворотної стадії шоку в зворотну. В практичній діяльності оче-
видно можна таку стадію шоку визначати не як «незворотну», 
а  як «критичну», що дає надію на збереження життя дитини і 
доцільність проведення неординарних інтенсивних лікувальних 
заходів, зокрема, використання високих доз симпатоміметиків, 
«жорстких режимів» ШВЛ, гіпотермії тощо. 
Деякі автори вважають, що у  новонароджених прояви шоку 
менше виражені ніж у дорослих, бо у них більш ефективно пра-
цюють компенсаторні механізми, а тому зниження артеріально-
го тиску часто приходить лише на останній стадії шоку, коли 
патологічні зміни в основних органах і системах уже погано під-
даються корекції. Вони це пов’язують з симпатикотонією дитя-
чого організму, а отже з високою активністю симпатоадренало-
вої системи. 
Труднощі діагностики шокових станів у новонароджених час-
то призводять до несвоєчасного та неправильного надання до-
помоги. Тому дуже важливою є рання діагностика  і рано роз-
почате лікування шоку, що забезпечує більш позитивний ефект 
лікувальних заходів і дає можливість зберегти життя новонаро-
дженого. Слід приймати до уваги, що рання, своєчасна діагнос-
тика шоку у новонародженого багато залежить від кваліфікації 
медичного персоналу, його обізнаності з основними проявами 
шоку, оснащеності апаратами для функціонального та лабора-
торного контролю.
Звичайно,  в  діагностиці шоку важливу роль відіграють анам-
нез, оцінка клінічних проявів, даних лабораторних та функціо-
нальних досліджень. В кінцевому результаті аналіз отриманих 
даних дозволяє вияснити механізм виникнення шоку, визначити 
його глибину, оцінити ефективність лікувальних заходів. Зазви-
чай визначають свідомість, температуру тіла, колір шкіри, шкі-
ряні покрови, ЦВТ, АТ, СВ, ОЦК, ЧСС і ритм, КЛС, водно-елек-
тролітний стан, в’язкість крові, гематокрит, погодинний діурез, 
згортаючу систему крові, функцію легенів, основні біохімічні 
параметри. Тут немає меж глибини досліджень, бо вони частіше 
залежать від рівня оснащеності медичної установи і готовності 
медичного персоналу проводити дослідження та вміти правиль-
но їх оцінювати. 
Оцінка клінічних ознак шоку у новонароджених:
1. Контроль температури тіла; характерно зниження темпера-
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тури шкіри кистей і стоп при нормальній ректальній температу-
рі; гіпотермія розвивається внаслідок зменшення рівня обмін-
них процесів. 
2. Кардіореспіраторний моніторинг; ЧСС – тахікардія, або ж 
брадикардія (переважно в стадії незворотного шоку), гіпотензія, 
ознаки порушення мікроциркуляції (акроціаноз), гіпоперфузія 
тканин виражена не лише при низькому, але і підвищеному або 
ж нормальному артеріальному тиску, низький пульсовий тиск, 
пульс слабкого наповнення. Тахіпное або ж брадіпное. Бажано 
визначати в динаміці величину серцевого викиду, хвилинного 
об’єму серця.
3. Погодинний контроль діурезу; зменшення діурезу (< 2мл/
кг/год і <1 мл/кг/год в перший день життя).
4. Вимірювання центрального венозного тиску (ЦВТ) в одній 
із порожнистих вен. При оцінці ЦВТ слід приймати до уваги, 
що його величина переважно визначається ОЦК, станом насо-
сної функції серця, судинного опору. У новонароджених вели-
чина ЦВТ коливається в межах 4-8 мм.рт.ст.; збільшення ЦВТ до 
9-10 мм рт. ст. частіше обумовлено зменшенням насосної функ-
ції серця або ж перевантаженням рідиною (високий ЦВТ є од-
нією з причин появи набряків), зниження (<4 мм.рт.ст.) – пере-
важно свідчить про недостатній ОЦК, але і високе (нормальне) 
ЦВТ може бути і при гіповолемії. Слід враховувати відповідь на 
струйне введення 10 мл/кг 0,9% розчину NaCl (якщо шок зумов-
лений гіповолемією, то буде зменшуватись тахікардія, підвищу-
ватись АТ, ЦВТ, збільшиться темп діурезу). 
Оцінка лабораторних досліджень:
1. Кислотно-лужний стан (КЛС), гази крові; зазвичай – мета-
болічний ацидоз, гіпоксемія, зменшення артеріо-венозної різни-
ці за О2.
2. Гематокрит; зменшений при кровотечі, підвищений при 
плазмовтратах (дозволяє орієнтовано вибрати трансфузійний 
засіб для інфузійної терапії).
3. Визначення кількості тромбоцитів в крові (для шоку харак-
терна тромбоцитопенія, «коауголопатія споживання»)
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4. Клінічний аналіз крові з підрахунком лейкоформули (до-
зволяє виключити сепсис як причину гіпотензії).
5. Визначення в крові вмісту глюкози, натрію, калію, кальцію, 
магнію (дозволяє виключити метаболічні причини гіпотонії).
6. Ехокардіографія – дозволяє виключити вроджену ваду сер-
ця і судин, оцінити скорочувальну здатність міокарду (має ве-
лике значення для вибору його медикаментозної підтримки), 
оцінити системний кровоток тощо. 
7. ЦВТ: вимірюється за допомогою катетера введеного в по-
рожнисті вени вище купола діафрагми. У новонароджених пер-
ших днів життя переважно використовується вена пуповини з 
проведенням катетера за діафрагму в порожнисту вену. Най-
більш безпечним є введення катетера в центральну вену через 
периферичну. Ми не використовували у новонароджених для 
введення катетера в центральну вену пункцію підключичної 
вени по Сельдінгеру не тільки в відділеннях інтенсивної терапії 
спеціалізованого акушерського стаціонару, але і в відділеннях 
інтенсивної терапії новонароджених дитячої лікарні, зважаю-
чи на високий ризик ускладнень. Корекція низьких показників 
ЦВТ (<5 мм.рт.ст.) проводиться  внутрішньовенним введенням 
розчинів для поповнення дефіциту ОЦК.
8. У дорослих і дітей для клінічної експрес-оцінки шоку ви-
значають шоковий індекс Альговера/Буррі  - співвідношення 
частоти серцевих скорочень за 1 хв. до систолічного артеріаль-
ного тиску в мм.рт.ст. В нормі у дорослої людини він становить 
0,54, збільшення його величини до 1.0 розцінюється як шок, а 
до 1.5 – як важка стадія шоку. У дітей старше 5 років шоковий 
індекс в нормі становить 1,0, а до 5 років – 1,5. У новонародже-
них звичайно ці співвідношення будуть іншими, але досліджень, 
присвячених шоковому індексу у новонароджених і співстав-
лення його з іншими показниками немає. 
Основні клінічні прояви шоку у новонароджених:
Існують різні клінічні оцінки стадій шоку у дорослих, однак 




За нашими даними до клінічних показників шоку відносяться 
наступні:  
1. Тахікардія – ЧСС більше 160 ударів за хв., або брадикардія – 
ЧСС менше 100 ударів за хв..
2.  Гіпотензія – середній артеріальний тиск (СрАТ) в мм ртут-
ного стовпчика менше 45 при масі тіла у дитини ≥ 2501 г, або ж 
менше 40 при масі тіла 1500-2500 г, або ж менше 35 при масі тіла 
1001-1500 г, або ж менше 30 при масі тіла < 1000 г  (С. Езутачан, 
Д. О. Добрянський, 2002)
3. Зниження периферичної перфузії – блідість при компенсо-
ваній стадії шоку, ціаноз – при некомпенсованій. Симптом «бі-
лої плями»  більше 3 секунд (деякі автори критично оцінюють 
його діагностичну значимість). Даний симптом визначається 
шляхом натисканням на шкіру в ділянці  середини мечоподібно-
го відростка. Холодні кінцівки, підвищення градієнта Сº пацієн-
та в  між центральною і периферичною температурою.
4. Зменшення діурезу – у першу добу життя менше 0,5 мл/кг/
год  для недоношених новонароджених  та  доношених немовлят - 
1 мл/кг/годину, в наступні дні – менше 2 мл/кг/годину.
5. Глибокі метаболічні порушення – ацидоз (компенсований, 
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Таблиця 5
Шкала оцінки тяжкості шоку у новонароджених (за Куліковим)
Показник 0 1 2








ра шкіри на 
периферії
- Знижена Різко знижена
Периферич-
ний пульс
 Ослаблений Не пальпується
Артеріальний 
тиск 
- Нижче норми менше 
ніж на 20%
Нижче норми 
більше ніж на 20%
Оцінка:  1-3 бала - легка ступінь шоку; 3-7 балів - середня; 7-10 балів – тяжка  ступінь.
некомпенсований, переважно респіраторно-метаболічний), 
схильність до гіпонатріємії, гіперкаліємії, гіпокальціємії, гіпо-
протенінемії, гіпоглікемії (але  виражене підвищення рівня глю-
кози при її внутрішньовенному введені).
6. Зниження рівня насичення крові киснем (SaO2).
7. При компенсованій стадії шоку – збудження ЦНС, при неком-
пенсованій стадії – переважно пригнічення ЦНС, можливі судоми.
Ацидоз, гіпоксемія, артеріальна гіпотензія у новонароджених 
перших днів життя завдяки особливостям їх серцево-легеневої 





Критерії синдрому поліорганної недостатності 
у новонароджених з шоком
Основні системи і метаболізм Показники
1.Кардіоваскулярна система
1.1 Артеріальний тиск (середній) ≤ 45 мм.рт.ст. у доношених і ≤ 40 
мм.рт.ст. у недоношених
1.2 Частота серцевих скорочень ≤ 100 або ≥ 160 за 1хв.
1.3 Порушення ритму серця
1.4 Необхідність внутрішньовен-
ного введення симпатоміметиків
Допаміну > 5мкг/кг/хв. Або адре-
наліну > 0,1 мкг/кг/хв.
2. Дихальна система
2.1 Частота дихання  ≥80 або ≤ 30 за 1хв.
2.2  РаО2   ≤ 50 мм рт. ст.
 2.3 Ра СО2 ≥ 60 мм рт. ст.
2.4 Необхідність штучної венти-
ляції легень 
3. Нервова система
3.1 Ознаки набряку мозку на енцефалограмі
3.2 Набряк мозку з гіпотонією 
м’язів, гіпоксичною комою, роз-
ходженням стрілоподібного і 
лобного швів черепа.
3.3 Судоми.
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3.4 Відсутність фотокорекції зі-
ниць (без медикаментів)
4 Система гемостазу
4.1 Гемоглобін ≤  150 г/л в перші 3 доби життя і  
≤ 100 г/л після 4-ої доби життя.
4.2 Гематокрит ≤  40 % на 1-ому тижні життя і  
≤  30 % з 2-го тижня життя.
4.3 Тромбоцити < 150000 в л.
4.4. Початок згортання крові пізніше 5 хв.
5. Сечовидільна система
5.1 Сечовина в крові   ≥ 10 ммоль/л
5.2 Креатенін в крові   ≥  177 мкмоль/л
6. Гастродуоденальна система
6.1 Стаз в шлунку (більше 1,5 мл за 
годину), відсутність перистальтики 
кишечника, самостійного стільця.





7.1 pHа  ≤ 7,1 
7.2 ВЕ ≤ 15 ммоль/л
7.3 Натрій в плазмі ≤ 130 ммоль/л або ≥ 150ммоль/л
7.4 Калій в плазмі  - ≤  3,0 ммоль/л або  ≥  7,0ммоль/л
7.5 Кальцій в плазмі:
загальний   ≤  1,7 ммоль/л
іонізований  ≤  0,8 ммоль/л
 7.6 Рівень глюкози в крові   ≤  3,5 ммоль/л або  ≥ 12 ммоль/л
Лікування шоку у новонароджених повинно бути своєчасним 
(розпочате якомога раніше), патогенетично обгрунтованим, 
комплексним, індивідуальним. Своєчасне проведення лікуваль-
них заходів у хворих з шоком може попередити прогресування 
недостатності кровообігу, скоротити період гіпоперфузії, попе-
редити розвиток «хибних кіл» ( ДВЗ, ССЗВ, СПОН, СКВ тощо). 
Раннє виявлення причин шоку дозволяє проводити лікування з 
врахуванням особливостей механізмів порушення функцій жит-
тєво важливих органів і систем, у відповідності до стадії шоку. 
Важливе значення має, окрім визначення клінічних ознак шоку, 
погодинне спостереження за новонародженим, можливість ла-
бораторного, функціонального контролю та вміння медичного 
персоналу проводити такий контроль, вірно інтерпретувати 
отримані результати спостережень і досліджень тощо
Вважають, що основними етапами в лікуванні будь-якого 
шоку повинні бути:
- усунення  причин шоку; 
- відновлення ОЦК;
- відновлення та стабілізація артеріального тиску;
- нормалізація мікроциркуляції;
- зменшення рефлекторної імпульсації при травмі, опіках;
- покращання газообміну;
- ліквідація ацидозу і метаболічних порушень.
 Зупинимося лише на основних етапах лікування шоку у ново-
народжених: 
1. Температура. Дуже важливо підтримувати температуру тіла 
у новонародженого в межах 36.5-37.5 ºС при будь-якій стадії 
шоку. Найкраще, щоб  дитина  в критичному стані знаходилась в 
кувезі, менш сприятливим є відкритий пеленальний столик, але 
лише за умови сервоконтролю температури. Слід пам’ятати, що 
холодні кінцівки новонародженого в стадії централізації шоку 
зумовлені не низькою температурою в кувезі, а порушеннями в 
них мікроциркуляції і для того, щоб вони стали теплими не тре-
ба збільшувати температуру в кувезі, а в першу чергу слід зняти 
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периферичний спазм, «пустити кров на периферію».  
2. Підтримання адекватного газообміну. У новонароджених з 
шоком бажано підтримувати SрO2  на рівні 80 -90%, РаO2 - на 
рівні  80-100 мм.рт.ст, а сатурацію венозної крові (SvO2) -  на 
рівні 70-75%. Для нормалізації газообміну у новонароджених з 
шоком обов’язково використовується оксигенотерапія, але пе-
ревагу слід надавати штучній вентиляції легень через ендотра-
хеальну трубку (особливо у новонароджених з розподільним 
шоком -  септичним, асфіктичним) з використанням седативних 
препаратів, що  дозволяє забезпечувати тканини киснем при 
некомпенсований і критичній стадії шоку. Відомо, що у дітей 
з  септичним шоком на  роботу дихальних м'язів витрачається 
від  15 до 30% кисню, що надходить, а це спричиняє збільшенню 
лактат-ацидозу. Рано розпочата ШВЛ покращує перерозподіл 
кровотоку у вітальних органах, дозволяє активно регулювати 
КЛС (зокрема, компенсувати метаболічний ацидоз дихальним 
алкалозом). 
У новонароджених з шоком важливо контролювати  SvO2 
венозної  крові, бо на сучасному етапі вважається, що цей по-
казник є індикатором балансу між доставкою кисню в тканини 
і його споживанням. Відомо, що показники SvO2 залежать від 
серцевого викиду, споживання кисню, концентрації гемоглобіну 
і SрO2. Деякі автори вважають, що за наявності стабільної по-
треби кисню при відсутності гіпоксемії і анемії SvO2 відображає 
величину серцевого викиду.
3.Інфузійна терапія є необхідним компонентом профілактики 
та лікування шоку у новонароджених. В практичній діяльності 
при лікуванні некомпенсованого  та незворотного шоку при-
йнято дотримуватись правила  4-х катетерів: ендотрахеальна 
трубка в трахеї, катетер в порожнистій вені, катетер в сечовому 
міхурі і катетер в шлунку. 
Інфузійна терапія  належить до першочергових заходів при 
загрозі або вже розвитку шоку у новонародженого, а тому при 
підозрі на розвиток шоку лікування слід розпочати з забезпе-
чення надійного шляху внутрішньовенного  введення розчинів, 
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медикаментів, що дозволить активно впливати на ОЦК, адек-
ватне надходження венозної крові до серця, величину серцевого 
викиду, які є визначальними в прогресуванні шоку і переходу 
його в критичну стадію. Якщо при компенсованій стадії шоку 
допустиме використання периферичних вен (за наявності пер-
соналу, який досконало володіє пункцією периферичної вени у 
новонароджених), то при некомпенсований, а тим більше незво-
ротній, критичній стадії шоку слід мати катетер в центральній 
(порожнистій) вені. Перевагу слід надавати катетеризації цен-
тральних судин з периферичного доступу (С. Езутачан, Д. До-
брянський, 2002).
 Основним завданням інфузійної терапії у новонароджених з 
шоком є відновлення ОЦК, адекватної тканинної перфузії, нор-
малізація метаболізму, корекція розладів гемостазу, зниження 
концентрації медіаторів запальної реакції і токсичних метаболі-
тів тощо. Розпочинати ІТ у доношених дітей доцільно з в/в вве-
дення рідини 10 мл/кг за 10 хв Перевага надається 0,9% розчи-
ну натрію хлориду, який вводять під контролем ЧСС, АТ, SрO2 і 
який  є орієнтовним тестом для визначення можливої гіпотонії. 
Якщо ефект від введення фізіологічного розчину відсутній або 
ж короткочасний, можна повторювати його введення декілька 
разів на протязі 20 хв до 20-30 мл/кг. Після дослідження за цей 
час вмісту гемоглобіну в крові, рівня гематокриту, електролітів, 
КЛС, кількості тромбоцитів, визначається доцільність перели-
вання електролітів, свіжозамороженої плазми, кріопреципітату, 
еритроцитарної маси тощо. 
Існують різні думки щодо в/в введення колоїдів і кристало-
їдів за наявності шоку, дискусія продовжується і сьогодні. Слід 
пам’ятати, що  на сьогодні у новонароджених з шоком не реко-
мендується  вводити альбумін, бо він прискорює вихід рідини в 
позасудинний інтерстиціальний простір і сприяє розвитку гене-
ралізованих набряків.
 Якщо гіповолемія зберігається, то необхідно додатково вво-
дити рідину до відновлення ОЦК, нормалізацію  ЧСС, АТ, ЦВТ, 
збільшення темпу діурезу. Доза введеної рідини може сягати 
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100-120 мл/кг/добу. При більших дозах введеної рідини осо-
бливо на фоні некорегованої гіпопротеїнемії, гіпонатріємії роз-
виваються генералізовані набряки з характерним збільшенням 
інтерстиціального водного простору (інколи з формуванням 
патологічних водних просторів - перикардиту, асциту тощо) зі 
зменшеним об’ємом ОЦК, тобто розвивається парадоксальна 
ситуація, коли за наявності надлишку рідини в організмі маємо 
патологічно зменшений ОЦК  -  «набряки з пустими судинами».
 Багато дослідників вважають, що при інтенсивній терапії 
шоку перевантаження рідиною співрозмірна з ризиком виник-
нення ускладнень від гіпоперфузії органів і систем. За влучним 
виразом Пітера Сафарі «За всю історію протоки Ла-Манш в ній 
не втопилося стільки людей, скільки втопилося в реанімаційних 
відділеннях”. А тому на сучасному етапі з’явились рекомендації 
щодо обмеження  об’єму  введеної рідини, особливо коли  ЦВТ 
збільшується без відповідного збільшення АТ. Вважають, що 
при лікуванні гіповолемічного шоку з гіпотензією основним лі-
кувальним заходом є оптимальний кількісний склад в\в інфузій-
них розчинів, спрямованих на корекцію електролітних розладів, 
гіпопротеїнемію, рівня глюкози тощо. В останні роки часто ре-
комендується у хворих з некомпенсованою і особливо з незво-
ротною стадією шоку, коли внаслідок дії шокогенних факторів 
розвинулись важкі зміни в системі мікроциркуляції (депону-
вання крові в ємносних судинах гемоциркуляції, міграція рідкої 
частини крові в інтерстиціальний простір через підвищену про-
никливість в зоні мікро перфузії, розвиток «прихованої крово-
втрати»), використовувати так звану  «малооб'ємну реанімацію» 
(МОР;  small volume resustitation), основним волемічним ефек-
том якої є: виникнення осмотичного градієнту між внутріш-
ньо- і позаклітинним простором; переміщення води по осмо-
тичному градієнту; перерозподілення об’єму із позаклітинного 
простору в судинне русло; збільшення венозного повернення і 
скоротливості міокарду. Сучасні рекомендації передбачають на 
відповідній стадії шоку (гіпотензія, зменшення серцевого удару, 
ДВЗ, СКВ, відносна гіповолемія) корегувати гіпотензію не в/в 
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введенням великих об’ємів рідини, а використанням гіперосмо-
тичних розчинів в поєднанні з гіперонкотичними з відповідною 
швидкістю і малим об’ємом. Слід враховувати і той факт, що при 
відносній гіповолемії, яка на цій стадії шоку розвивається вна-
слідок патологічного переходу рідини з судинного русла в інтер-
стиціальний простір, введення навіть великих доз симпатомі-
метиків не буде ефективним. Вважаємо, що використання МОР 
у новонароджених допустиме лише на цій стадії шоку. Основу 
«малооб'ємної реанімації» складають 7,2-7,5% розчин натрію 
хлориду в комбінації з колоїдними носіями – переважно гідро-
ксіетилкрохмалом (ГЕК) 150-200/0,4-0,5. У порівнянні зі стан-
дартною протишоковою терапією МОР забезпечує швидке по-
повнення внутрішньо- судинного об’єму рідиною і призводить 
до збільшення серцевого викиду, артеріального тиску і поліп-
шення мікроциркуляції. Існує думка, що за рахунок натрію хло-
риду забезпечується швидкий (але скороминучий) волемічний 
ефект (збільшується перехід рідини із інтерстицію в судини че-
рез збільшення осмотичного градієнту і наступним зменшенням 
ОЦК внаслідок швидкої дифузії натрію в інтерстиціальний про-
стір). Колоїдний компонент дозволяє підтримувати онкотичний 
тиск плазми і сповільнити повернення рідини в інтерстицій. 
Існують дані, що ефективність гіперосмолярних плазмозамін-
ників визначається їх здатністю підсилювати процеси ауторе-
гуляції. За рахунок зростання переднавантаження збільшується 
серцевий викид паралельно зі збільшенням ОЦК, зменшується 
тонус адренергічного відділу нервової системи. Окрім того, гі-
пертонічні розчини сприятливо впливають на контрактильну 
спроможність міокарду і на ендотелій периферичних судин, 
зменшуючи їх набряклість і підвищуючи здатність реагувати на 
медіатори периферичного кровообігу. Окремі автори (Семкичев 
В.А., Марусанов В.Е.) вказують, що МОР, як першочерговій за-
хід, слід використовувати для лікування гіповолемічного шоку 
з гіпотензією у хворих з гострою крововтратою, з травмами, 
опіками, інфекційними захворюваннями. В літературі вказані 
препарати, що використовуються у дорослих, у яких розвинувся 
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шок з гіпотензією. Їх вводять в дозі 4 мл/кг маси тіла, струйно 
протягом 2-5 хв. Це - Гемостабіл (7,5% розчин NaCl і 10% розчин 
декстрину 40), HyperHAES (7,2% NaCl + ГЕК 200/0.5), Венофун-
дін (7,5% розчин NaCl і ГЕК 130/42). Однак дані про використан-
ня МОР у новонароджених відсутні.  
 Слід враховувати, що у більшості недоношених новонародже-
них артеріальна гіпотензія, яка розвивається відразу ж після на-
родження, переважно пов’язана з неадекватною периферичною 
вазоділятацією і/або ж з дисфункцією міокарда, а не безпосе-
редньо з гіповолемією. А тому у них агресивне внутрішньовенне 
введення рідини небезпечне через можливий розвиток ВШК.
4. За наявності клініки шоку новонародженим слід обов’язково 
в/в вводити симпатоміметичні аміни, перевагою яких є швидкий 
прояв терапевтичного ефекту, короткий період напіввиведення, 
можливість контролю дози. 
У новонароджених для лікування шоку на сучасному етапі 
рекомендують вводити допамін, добутамін, адреналін, мілрінон, 
вазопресин. 
Допамін - це катехоламін натурального походження. Введе-
ний екзогенний допамін активує рецептори пропорційно введе-
ній дозі. 
В низьких дозах (0,5-2 мкг/кг/хв) допамін діє переважно на 
периферичні дофінові рецептори (DA1 та DA2), розширює суди-
ни нирок, мезентеріальні, коронарні судини і  покращує крово-
постачання кишечнику, міокарду. Внаслідок специфічної дії на 
периферичні допамінові рецептори зменшується опір ниркових 
судин, в них збільшується  кровоток, клубочкова фільтрація, а 
також збільшується виведення іонів натрію та діурез. Допамін 
підвищує мезентеріальний та коронарний кровоток, але мало 
впливає на хвилинний об’єм кровообігу. Слід відмітити, що 
дією на ниркові і мезентеріальні судини допамін відрізняється 
від дії інших катехоламінів.
В  середніх дозах (2-6 мкг/кг/хв) допамін стимулює постси-
наптичні β1 та  β2–адренорецептори, внаслідок чого реалізуєть-
ся його позитивний інотропний ефект і збільшується хвилинний 
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об’єм крові. Систолічний АТ і пульсовий тиск можуть зростати 
(хоч діастолічний АТ майже не змінюється або ж зростає незна-
чно), системний опір судин не змінюється. Коронарний крово-
ток і споживання міокардом кисню зростають. 
В високих дозах (6-10 мкг/кг/хв) переважає стимуляція ά-1 та 
ά-2 адренергічних, серотонінових  рецепторів, що призводить 
до вазоконстрікції і підвищення резистентності периферичних 
судин. А тому при високих дозах допаміну підвищується сис-
темний опір судин, ЧСС, звужуються  ниркові судини (а це може 
зменшувати раніш збільшений кровоток і діурез). Внаслідок під-
вищення хвилинного об’єму крові і системного судинного опору 
зростає як систолічний, так і діастолічний тиск. При незворот-
ній стадії шоку і рефрактерній гіпотонії ми використовували  у 
новонароджених більш високі дози допаміну (до 20- 30 мкг/кг/
хв), такі ж високі дози допаміну у новонароджених рекомен-
дують використовувати і інші неонатологи (С.Езутачан, Д. До-
брянський, 2002).  Деякі автори вважають, що при зменшенні ді-
урезу на фоні високих доз допаміну його дозу слід зменшувати. 
Початок терапевтичного ефекту допаміну реалізується уже 
протягом 5 хв на фоні в/в введення і триває протягом 10 хв  Пре-
парат розводиться 5% розчином глюкози, 0,9% розчином NaCl, в 
розчинах натуральних білків.
Добутамін – за даними С. Курембанас це «синтетичний кате-
холамін із відносним кардіоселективним інотропним ефектом». 
Його вводять в дозі 5-15 мкг/кг/хв одночасно з допаміном за 
відсутності ефекту від введення допаміну. Д.О. Добрянський, С. 
Езутачан (2000) рекомендують вводити у новонароджених до-
бутамін в дозах 5-20 мкг/кг/хв С.Курембанас (2010) вказує, що 
добутамін в дозах 5-15 мкг/кг/хв збільшує хвилинний об’єм 
кровообігу через альфа-1 рецептори, не впливаючи на часто-
ту серцевих скорочень. Через бета-рецептори добутамін може 
знижувати системну резистентність судин. Автор рекомендує 
використовувати добутамін з допаміном для покращення хви-
линного об’єму кровообігу у випадках зниження функції міо-
карду, оскільки його інотропний ефект, на відміну від допаміну, 
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не залежить від запасів норадреналіну. Разом з тим автор під-
креслює, що коли гіпотензія є наслідком зниження системної 
резистентності судин, у більшості дітей, які не мають асфіксії, 
допамін залишається пресорним аміном першого ряду.
  Вважають, що введення добутаміну протипоказано при фі-
бріляціїі передсерця, ідіопатичному субаортальному стенозі. 
Добутамін є препаратом вибору інотропної підтримки при зни-
женні серцевого викиду < 2,5 л/хв/м2 за умови адекватного по-
повнення рідиною. Можливо, тому найбільш ефективною вва-
жається комбінація добутаміна і норадреналіна. 
Слід відмітити, що вазоконстріктори доцільно використову-
вати лише після відновлення внутрішньосудинного об’єму, бо 
інакше вони можуть підсилювати глобальну і регіональну іше-
мію тканин (особливо спланхнічного і ниркового кровотоку), 
провокувати порушення ритму серця.  
 Адреналін. Допускається його використання за відсутнос-
ті ефекту від допаміну, добутаміну; можливе  використання 
адреналіну або норадреналіну в комбінації з допаміном, добу-
таміном. Відомо, що адреналін збільшує скоротливу здатність 
міокарду, резистентність периферичних судин через альфа- та 
бета-рецептори. Його, зазвичай, використовують у тих новона-
роджених, які не реагують на допамін, здебільшого це у ново-
народжених з сепсисом, у яких гіпотензія, гіпоперфузія зумов-
лена периферичною вазоділятацією. Стартова доза адреналіну 
становить 0,05 – 0,1 мкг/кг/хв і її можна швидко збільшувати, 
паралельно знижуючи швидкість інфузії допаміну. Деякі авто-
ри вважають, що адреналін є ефективним доповненням до допа-
міну, бо запаси норадреналіну в міокарді значно зменшуються, 
якщо довго застосовувати допамін в високих дозах.  
Норадреналін (норепінефрин). Норадреналін є переважно 
альфа- агоністом, що призводить до звуження периферичних 
судин і, таким чином, підвищенню периферичного судинного 
опору. Серцева скоротність збільшується, але також значно під-
вищується споживання кисню міокардом і постнавантаження, 
так що серцевий викид може і не збільшитися. Звичайна доза 
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становить 0,05-1 мкг/кг/хв У важких випадках септичного шоку 
з гіпотонією, незважаючи на використання адреналіну, норадре-
налін може бути корисним з метою підвищення периферичного 
судинного опору та підвищення артеріального тиску.
Мілрінон - збільшує скоротливу здатність міокарду, бо він 
є інгібітором ІІІ-фосфодіестерази, збільшує вміст циклічного 
аденозинмонофосфату в міокарді, покращує діастолічну функ-
цію міокарду. Мілрінон знижує резистентність судин, в першу 
чергу легеневих, збільшуючи рівень цАМФ у ендотелії їх судин. 
Мілрінон рекомендує використовувати у новонароджених С. 
Курембаранс (2010), Д.О. Добрянський (2013), однак особистого 
досвіду використання цього препарату у новонароджених ми не 
маємо.  
  Вазопресин – є гормоном, який регулює гомеостаз рідини, в 
першу чергу через вплив на тонус судин в разі нестабільної гемо-
динаміки. В останні роки для лікування артеріальної гіпотензії, 
рефракторної до введення симпатоміметиків, використовують 
інфузію аргініна-вазопресина. Вважають, що аргінін-вазопре-
син блокує К+-АТФ–канали і тим самим знижує гіперполяриза-
цію мембран ендотеліоцитів та відновлює їх здатність реагувати 
на симпатичну стимуляцію альфа-1-адренорецепторів і на ангі-
отензин. С.Курембанас (2010) вказує на доцільність використан-
ня аргініну-вазопресину у новонароджених з вазодилятиційним 
шоком обумовленим сепсисом, при якому, як вважають, може 
розвинутись  дефіцит вазопресину. Додатковий терапевтичний 
ефект вазопресину зумовлений здатністю гальмувати зростання 
циклічного гуанозинмонофосфату,  зумовлене дією окису азоту, 
який є потужним медіатором, що викликає вазоділятацію при 
сепсисі внаслідок виділення ендотоксину/синтезу окису азоту, 
індукованого запаленням. Застосування аргініну-вазопресину 
в малих дозах (<0,04 ОД/хв) може нормалізувати гормональ-
ний статус і стабілізувати функцію серцево-судинної системи. 
Ф.С.Глумчер вважає, що аргінін-вазопресин протипоказаний 
при кардіогенному шоці і невідновленій  гіповолемії, а надлиш-
кові дози вазопресину можуть викликати генералізовану вазо-
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констрікцію і підсилити ішемію органів і тканин і, в першу чер-
гу, міокарду і кишечника.  Досвіду використання вазопресину у 
новонароджених у нас немає.
  У дітей з дуже малою масою тіла лікування шоку включає 
допамін і дуже обережне введення великих об’ємів рідини при 
підозрі на гіповолемію, бо це пов’язано з  ризиком розвитку у 
них бронхолегеневої дисплазії.
5. Корекція електролітів проводиться за загальноприйнятою 
методикою. Особливо важлива своєчасна корекція електроліт-
них розладів за умови в/в введення великих об’ємів рідини, бо 
електроліти в значній мірі визначають осмотичний тиск плазми, 
величина якого безпосередньо впливає на перерозподіл рідини 
між водяними просторами, а отже і на формування генералізо-
ваних набряків – основних маркерів незворотнього шоку. 
Високий рівень глюкози в крові краще корегувати крапель-
ним введенням інсуліна ніж зменшенням її концентрації в роз-
чині, бо інакше втрачається можливість адекватного забезпе-
чення енергетичних затрат. 
 6. Корекція анемії. Зменшення в крові еритроцитів зменшує 
в’язкість крові, збільшує венозне повернення, знижує «постна-
вантаження». Але слід пам’ятати, що еритроцити та гемоглобін 
є основною транспортною системою кисню і при глибокій гемо-
дилюції будуть переважати її негативні ефекти. Рекомендують у 
новонароджених з шоком підтримувати Нb на рівні 100-120 г/л, 
а Ht – 25- 30%  
7. Кортикостероїди. У новонароджених з некомпенсованим і 
незворотнім шоком має місце недостатність наднирників (осо-
бливо у недоношених новонароджених, при септичному шоці), 
а тому при відсутності ефекту від внутрішньовенного введен-
ня рідини, вазопресорів та інотропів рекомендується розпочати 
в/в ведення водного розчину гідрокортизону з розрахунку 2 мг/
кг маси тіла, повторюючи введення 1-2 мг/кг маси тіла кожні 6 
годин протягом 3-5 днів.
 Кортикостероїди можуть застосовуватись переважно у ново-
народжених з дистрібутивним шоком, хоча думки авторів щодо 
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їх використання у новонароджених дуже розбіжні і дискусійні. 
С.Курембанас  надає перевагу гідрокортизону, особливо у над-
звичайно недоношених дітей, які мають недостатність наднир-
ників, особливо при тривалому захворюванні. Автор вказує, що 
після призначення гідрокортизону відмічається швидке збіль-
шення біодоступності внутрішньоклітинного кальцію, що су-
проводжується збільшенням відповіді на адренергічні препара-
ти. Зростання АТ настає не раніше 2-ох годин після введення 
гідрокортизону. У новонароджених з рефракторною гіпотонією 
вона рекомендує вводити гідрокортизон в дозі 1 мг/кг маси тіла. 
За наявного позитивного ефекту дозу гідрокортизону можна по-
вторювати кожні 12 годин протягом лише 2-3 днів. М.А. Георги-
янц, В.А. Корсаков (2010) рекомендують вводити гідрокортизон 
(солу-кортеф) при підозрі на розвиток гострої недостатності 
наднирників або рефрактерності  до введених симпатоміметиків 
у дітей з септичним шоком в дозі 2 мг/кг маси тіла в/в, повто-
рюючи 1-2 мг/кг кожні 6 годин. Вони рекомендують також ви-
користовувати аналоги гідрокортизону в еквівалентних дозах.  
8. Парентеральне харчування доцільно назначати з перших 
днів розвитку шоку, переважно по системі гіпераліментації. Ен-
теральне харчування починати з «мінімального трофічного», 
розширюючи його об’єм за умови відновлення функції шлунко-
во-кишкового тракту.
9. Корекція КЛС (ацидозу, алкалозу) проводиться за загаль-
ноприйнятими методиками.
10. Корекція гіпокоагуляції. Кровоточивість у новонародже-
них з шоком переважно зумовлена розвитком ДВЗ, коагулопатіїї 
споживання, Для її корекції використовують в/в введення діци-
нону, свіжозамороженої плазми, кріоприципітату.
11. Обезболювання є важливою складовою ланкою лікуван-
ня у новонароджених з больовим (травматичним), опіковим 
шоком. У новонароджених для обезболювання використовують 
промедол 0,01 мг/кг  із діазепамом або седуксеном 0,2 – 0,3 мг/
кг в/в повільно.
Використання наркотичних анальгетиків потребує забезпе-
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чення ШВЛ. Фентаніл: 
- седація та аналгезія: 1-4 мкг/кг в/в повільно, струйно кожні 2-4 год;
-постійна інфузія 1-5 мкг/кг/год; 
- анестезія: 5-50 мкг/кг. 
 Морфін: 
 - аналгезія: 0,05-0,2 мг/кг  в/в повільно, кожні 2-4 год;
 - інфузія: 100 мкг/кг за 1 год в/в  в подальшому 10-15 мкг/кг/год
12. В залежності від конкретного виду шоку новонародженим 
слід забезпечити  усунення основної причини його розвитку:
- зупинка кровотечі в разі геморагічного шоку;
- антибіотикотерапія в разі септичного шоку;
- обезболювання і імобілізація в разі травматичного шоку;
- обезболювання і первинна обробка обпеченої поверхні в 
разі опікового шоку;
 - терапія недостатності міокарда в разі кардіогенного шоку. 
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Гіповолемічний шок
Гіповолемічний шок розвивається внаслідок швидкої втра-
ти рідини в організмі. Рідина може втрачатися безпосередньо з 
кровяного русла внаслідок кровотечі і це визначається як гемо-
рагічний шок, а може через кишечник, шкіру, дихальні шляхи, 
нирки з переважною втратою води і електролітів і його визнача-
ють як ангідремічний шок, тобто до геморагічного шоку зазви-
чай відносять шок, який розвивається внаслідок втрати (зменшення) 
ОЦК, а до ангідремічного – коли переважає втрата води і електролітів.
Геморагічний шок 
Крововтрата є провідним компонентом геморагічного шоку у 
новонароджених. Втрата крові із судинного русла в тканини, по-
рожнини, зовнішній простір призводить до зменшення внутріш-
ньосудинного об’єму і ОЦК. Внаслідок цього зменшується веноз-
не повернення і серцевий викид, що супроводжується падінням 
артеріального тиску і сигналом від барорецепторів, які збуджу-
ють симпатичну відповідь. Ця відповідь визначається:
- підвищенням тонусу судин венозних депо і викидом в цир-
куляцію додаткових порцій крові;
- збільшенням викиду антидіуретичного гормону і знижен-
ням продукції сечі;
- підвищенням згортання крові;
- скороченням пре- і посткапілярних сфінктерів в периферич-
них тканинах і розвитком реакції «централізації кровообігу» зі 
зменшенням ємності судинного русла і мобілізацією інтерстиці-
альної і клітинної  рідини в судинне русло.
Характер гемодинамічних та біохімічних змін у відповідь на 
крововтрату залежить від її об’єму, швидкості та тривалості. 
Слід враховувати, що для виникнення шоку має значення не 
лише величина крововтрати, а і її швидкість та тривалість, бо 
хронічна крововтрата, навіть якщо вона значна, не викликає 
тих гемодинамічних змін, які характерні для шоку. Якщо втра-
та крові проходить малими об’ємами, але  протягом тривало-
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го часу, то відновлення об’єму крові відбувається за рахунок 
такого компенсаторного механізму, як надходження в судинне 
русло рідини з інших водних просторів організму, в першу чер-
гу із інтерстиціального простору. Відомо, що в капілярах век-
тор гідростатичного тиску направленний  із судин в тканини, а 
онкотичного – із тканин в судини. В нормі вони врівноважені. 
Вазоконстрікція артеріол, яка є характерною ознакою «центра-
лізації кровообігу» у хворих з гострою крововтратою, зменшує 
величину гідростатичного тиску в капілярах. Оскільки онкотич-
ний тиск в даній ситуації не змінюється, то він починає перевер-
шувати гідростатичний, що супроводжується переміщенням рі-
дини із інтерстиціального простору  в судини. Крім того, викид 
в кров катехоламінів, ГКС і ангіотензина ІІ стимулює в печінці 
глікогеноліз з наступним вивільненням глюкози і підвищенням 
її рівня в крові і в інтерстиціальному просторі, внаслідок чого 
осмолярність позаклітинної рідини збільшується майже на 20 
мосм. Це спонукає перехід рідини із внутрішньоклітинного про-
стору спочатку в проміжний матрікс, а опісля – в судини. Оби-
два процеси приводять до так званого процесу аутотрансфузії, 
внаслідок якого в просвіт судин із позаклітинного і внутрішньо-
клітинного просторів може (у дорослої людини) переходити до 
1 л рідини за годину (Гуменюк Н.И., Киркилевский С.И., 2004). 
Виникає компенсаторна гемоділюція зі зниженням гематокриту. 
Вважають, що вона постійно супроводжує крововтрату. Дока-
зано, що у разі крововтрати, що не перевищує  1/3 ОЦК, макси-
мальне розведення плазми спостерігається через 2 години. ОЦК 
завдяки збільшенню плазми відновлюється протягом 24-48 го-
дин, хоча відновлення нормального складу крові потребує зна-
чно більшого часу. Отже, розвиток шоку пов’язаний не стільки 
зі зменшенням ОЦК і його компонентів, скільки з інтенсивністю 
крововтрати. 
  Внутрішньоклітинні і позаклітинні водні простори розділя-
ються клітинними мембранами, а міжтканинна і внутрішньосу-
динна частина водного простору розділена стінками капілярів. 
Капілярна стінка прохідна для води і неколоїдних субстанцій 
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і практично непрониклива для білків та колоїдів. При пошко-
дженні стінок капілярів будь-якої етіології спостерігається ви-
хід білків із плазми, а за ними і частини води.
Найбільш рухливою є внутрішньосудинна частина позаклі-
тинної рідини (плазма). Компенсація її втрат забезпечується 
за рахунок інтерстиціальної рідини, яка є «першою лінією за-
хисту». В організм вода надходить через ШКТ, легені і за рахунок 
ендогенної води, яка утворюється в результаті окислення жирів, 
білків і вуглеводів. Ендогенна вода у дорослих складає 6,4 мл/кг/
добу, а у дітей раннього віку – 16 – 27 мл/кг/добу. Відомо, що при 
окисленні 100 г жирів виділяється 107 мл води, 100 г вуглеводів – 
55,5 мл води, білків – 41,5 мл так званої «оксидаційної» води.
Організм втрачає воду з сечею, через перспірацію (легені, 
шкіра), ШКТ. Запасів води в організмі менше чим солей і при 
рівномірній втраті води і електролітів організм в першу чергу 
страждає від нестачі води.
Геморагічний шок розвивається  при гострій крововтраті 
більше 10% ОЦК. Пусковим механізмом розвитку геморагічного 
шоку є так званий «синдром малого викиду» (СМВ), який і при-
зводить в кінцевому результаті до зменшення перфузії тканин. 
Компенсаторні механізми при крововтраті реалізуються через 
збільшення ЧСС, ЧД; вони дозволяють підтримувати необхід-
ний серцевий викид і не запускати розвиток шоку  при швид-
кій втраті до 10% ОЦК. За умови подальшого зменшення ОЦК, 
внаслідок чого зазначені компенсаторні реакції не забезпечу-
ють достатнього серцевого викиду, різко збільшується викид 
вазоконстрікторів. Встановлено, що при геморагічному шоці 
концентрація норадреналіна в крові збільшується в 10 разів, 
адреналіна – в 70-100 разів, збільшується концентрація глюко-
кортикостероїдів, антидіуретичного гормону, альдостерону, які 
забезпечують феномен «централізації кровообігу», компенсую-
чи 10-15% втраченого ОЦК. 
Важливим є встановлення величини ОЦК у новонароджених. 
Слід відмітити, що визначити поняття «об’єм крові» достатньо 
важко, бо об’єм циркулюючої крові є динамічною величиною, 
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яка постійно змінюється в широких межах. В стані спокою не 
вся кров приймає участь в циркуляції, а лише відповідний її 
об’єм, який проводить повний круговорот за відносно короткий 
відрізок часу необхідний для підтримання кровотоку. В зв’язку 
з цим в клінічній практиці прийнято говорити про «об’єм цир-
кулюючої крові».  ОЦК крові складається із об’єму плазми (ОП) 
і глобулярного об’єму (ГО). Ці об’єми змінюються в залежності 
від віку та стану людини. Так у дорослого «стандартного» чоло-
віка ОЦК становить 7% (70 мл/кг, 4900 мл), ОП – 4,5% (45 мл/кг, 
3150 мл) від маси тіла. У гладких людей ОЦК в перерахунку на 
1кг маси тіла менший, ніж у людей з нормальною «фізіологіч-
ною»  масою тіла і становить 58-62% мл/кг. 
У нормі 70-80% крові знаходиться в венах, 15-20% - в артеріях і 
лише 7 - 12% в капілярах. Тому у дорослих гостра втрата 200-300 мл 
артеріальної крові, що складає приблизно 1/3 її величини, може ви-
кликати значні гемодинамічні зміни. Але  така ж втрата венозної кро-
ві становить всього 1/12 – 1/20 частину її об’єму і не призводить до 
будь-яких порушень кровообігу. Зменшення ОЦК при крововтраті зу-
мовлено переважною втратою еритроцитів і плазми; при дегідратації 
ж переважає втрата води і плазми. Компенсаторні механізми можуть 
утримувати систолічний тиск на нормальному рівні до того часу поки 
крововтрата не вище 20% ОЦК (у дорослої людини біля 1000 мл). При 
втраті вище 20% ОЦК артеріальний тиск починає знижуватись і май-
же не визначається при крововтраті біля 40% ОЦК. 
Величина циркулюючої крові при розрахунку на 1кг маси тіла 
у новонароджених більша ніж у дорослих і дітей старшого віку, 
однак результати дослідження його величини дуже різні, що зу-
мовлено відсутністю єдиного розуміння «стандартного здорового 
новонародженого», особливо в перші хвилини після народження 
дитини, бо на величину ОЦК зразу після народження впливає ве-
личина гестаційного віку, особливості перебігу антенатального та 
інтранатального періоду, характер розродження, тривалість пла-
центарної трансфузії тощо. Крім того ОЦК тісно пов’язаний зі змі-
нами водного обміну, а він у новонароджених значно залежить від 
поступлення води, характеру витрат. 
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Збільшення ОЦК у новонароджених при гострій гіпоксії зу-
мовлене тим, що у відповідь на гіпоксію плід збільшує продукцію 
еритроцитів і викидає їх з депо в кров. При довготривалій хроніч-
ній гіпоксії ОЦК  зменшений внаслідок порушення проникливос-
ті судин, завдяки чого рідка частина крові переходить в тканини, 
а еритропоез пригнічений. 
Зменшений ОЦК у дітей, які народились шляхом кесарського 
розтину, особливо якщо операцію проведено за відсутності по-
логової діяльності (під час переймів кров, в першу чергу еритро-
цити, з фетальної частини плаценти переходить  до плоду), або 
ж під час операції були пошкоджені плацентарні судини, або ж 
до перев’язки пуповини дитина була високо піднята над поверх-
нею матки. 
Велике значення для величини ОЦК відразу після народження 
має тривалість плацентарної трансфузії. В плацентарних судинах 
зрілого плоду міститься близько 1/3 – 1/4 його крові і кровообіг 
в плаценті підтримується аж до перев’язки пуповини. Якщо пу-
повина перев’язується після припинення її пульсації, то дитина 
отримує половину плацентарної крові. Об’єм плацентарної кро-
ві при нормальних пологах становить від 50 до 100 мл.
Зважаючи на значні розбіжності величини ОЦК в перший 
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0,51±0,01 65,5±2,2 30,2±1,4 39,6±1,4
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чину ОЦК у дитини впливає величина гестаційного віку, осо-
бливості перебігу антенатального та інтранатального періоду, 
характер розродження, тривалість плацентарної трансфузії 
тощо) і залежність його в подальші дні від поступлення і втрат 
рідини організмом дитини, Н.Н. Володин зі співавт. (2001) вва-
жає за прийнятним наступну величину ОЦК – 80-100 мл/кг у 
доношених і 100- 110 мл/кг у недоношених.
 При виснаженні компенсаторних механізмів, яке наступає 
при зменшенні ОЦК на 25-30%, починає зменшуватись серце-
вий викид, розвивається порушення мікроциркуляції, гіпоксія 
тканин, формуються «хибні кола» з наступним розвитком не-
зворотних змін.
Очевидно у новонароджених слід керуватись класифікацією 
геморагічного шоку прийнятою у дорослих: легка ступінь (втра-
та 10-20% ОЦК), середня (втрата 20-40% ОЦК), важка (втрата 
>40% ОЦК).  У новонародженого з масою тіла 3000г втрата 30 
мл крові призводить до напруження компенсаторних меха-
нізмів, 100 мл - до розвитку некомпенсованого шоку, а швид-
ка втрата 150 мл за 15-20 хв може спричинити зупинку серця. 
Слід пам’ятати, що при значних крововтратах важливою ланкою 
(окрім втрати об’єму крові) є дефіцит факторів згортання, що 
поглиблює (наряду з ДВЗ) коагулопатію.
Особливості лікування геморагічного шоку у новонароджених
Оскільки  геморагічний шоку у новонароджених характеризу-
ється перевагою  гемодинамічних порушень, то в лікуванні дітей 
з крововтратою дуже важливо поповнювати ОЦК у відповіднос-
ті не лише до об’єму втрат крові, але і за часом, бо пізнє введен-
ня розчинів корегуючих  ОЦК, коли уже відбулися незворотні 
зміни в мікроциркуляції, клітинах не дають бажаного ефекту. 
Яка б не була велика крововтрата, за умови адекватного введен-
ня розчинів і стабільного підтримання необхідного  серцевого 
викиду, не розвинуться патологічні зміни характерні для шоку, 
тим більше некомпенсованого з розвитком ряду «хибних кіл» – 
ДВЗ, ССЗВ, СПОН, СКВ. Можна вважати, що при крововтраті 
перехід шоку в некомпенсований з формуванням «хибних кіл» 
свідчить про несвоєчасність та неадекватність проведених ліку-
вальних заходів. Із практики відомо, що навіть втрата 2-ох ОЦК 
при адекватній їх заміні по об’єму і за часом, не призводить до 
змін характерних для шоку. На сучасному етапі ми спостерігали 
великі втрати крові (до 1,0-1,5 ОЦК) при шлунковій кровоте-
чі, що розвивалась на першу добу життя у відносно здорових 
новонароджених. Причиною розвитку такої шлункової крово-
течі в перші години життя новонароджених ми вважали стре-
сову виразку у шлунку з пошкодженням однієї з магістральних 
судин шлунку. Досвід показав, що коли своєчасно «краплина за 
краплиною» поповнювати ОЦК, то можна не допустити розви-
тку геморагічного шоку у дітей зі шлунковою кровотечею або ж 
утримати його на стадії «централізації кровообігу» навіть при 
втраті значних об’ємів крові.
Показання до переливання крові у новонароджених з шоком 
виникають при гострому дефіциті кисневотранспортних суб-
станцій – гемоглобіну і еритроцитів. Слід зауважити, що окрім 
переносу кисню донорська кров забезпечує організм (хоча і 
частково) факторами коагуляції, дефіцит яких завжди розвива-
ється на певному етапі геморагічного шоку.  
Вважається, що за умови крововтрати 10-12% ОЦК загальний 
об’єм введеної рідини повинен складати 100-120% об’єму крово-
втрати. Рекомендоване співвідношення кристалоїдів і колоїдів – 
1:1. Якщо ж крововтрата становить 15-20% ОЦК, то  відновлення 
рекомендовано проводити в об’ємі 200-250% від крововтрати. В 
складі трансфузії 40%  складають препарати крові, співвідно-
шення кристалоїдів і колоїдів – 1:1. При великих крововтратах 
(>40% ОЦК) рекомендований об’єм введеної в/в рідини пови-
нен становити не менше 300% від крововтрати, з них 70% пре-
парати крові, співвідношення кристалоїдів і колоїдів 1:2. Якщо 
ж крововтрата більше 50-60 % (масивна крововтрата), то загаль-
ний об’єм інфузії на 300% повинен перевищувати крововтрату, 
об’єм препаратів крові – не менше 100%, співвідношення кри-
сталоїдів і колоїдів –  1:2. Ці рекомендації є дуже умовні, бо при 
значних крововтратах поряд з зменшенням ОЦК втрачаються 
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фактори згортання крові, які необхідно поповнювати. Простою 
клінічною ознакою дефіциту втрати факторів згортання крові 
є спостереження за характером її згустку. Так при шлунковій 
кровотечі наявність твердих згустків свідчить про відсутність 
критичного дефіциту факторів згортання. Поява рихлих згуст-
ків, або ж їх відсутність (після періоду твердих згустків) свід-
чить про значний дефіцит факторів згортання крові. 
Ангідремічний шок 
Ангідремічний шок (АгШ) характеризується патологічною 
втратою організмом  рідини і електролітів. Шифр МКХ 10 – R-57.1 
Успішне лікування АгШ у новонароджених можливе лише за 
умови, що воно проводиться  з урахуванням особливостей їх 
водно-електролітного обміну, перебігу тих патологічних проце-
сів, які зумовлюють розвиток шоку. Відомо, що організм ново-
народжених, в порівнянні з дорослими, має більший вміст води 
і вона по іншому розташована в водних просторах.
Слід підкреслити значні коливання вмісту води у новонаро-
джених перших днів життя, що визначається: гестаційним віком 
дитини (чим менший гестаційний вік новонародженого, тим біль-
ше він має води), особливостями перебігу антенатального і інтра-
натального періоду, величиною плацентарної трансфузії тощо. 
Встановлено, що у доношених новонароджених перших днів 
життя вода складає 80% маси тіла, а у дітей що народились пе-
редчасно вона може сягати 90%. Крім того, новонароджені ма-
ють  характерне розподілення води в організмі; із 80% від маси 
тіла 50% води розташовано поза клітинами і лише 30% в клі-
тинах (у дорослої людини з 60% від маси тіла загальної рідини 
позаклітинна складає лише 20%, а 40% води розташовані в клі-
тинах). На думку А.Е. Антонова зі співавт. (1984), маючи в 2 рази 
більший ніж доросла людина об’єм позаклітинної рідини, дити-
на народжується з ознаками гіпергідратації. Особливо висока 
ступінь гідратації у недоношених новонароджених. G.Cassady 
(1970) підкреслює, що середній об’єм позаклітинної рідини у до-
ношених складає 376 мл/кг, а у недоношених – 425мл/ кг. 
З перших хвилин після народження у дитини починається 
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перерозподіл позаклітинної рідини між її основними сектора-
ми – плазмою і інтерстиціальним простором. В зв’язку з цим 
значно змінюється співвідношення основних компонентів  цир-
кулюючої крові – циркулюючої плазми (ОЦП) і циркулюючо-
го об’єму еритроцитів (ОЦЕ). Частина плазми (біля 4-5 мл/кг) 
переміщається із судинного русла в інтерстиціальний простір, 
внаслідок чого зменшується ОЦК, ОЦП, і відносно збільшується 
ОЦЕ. Існує думка, що величина і напрямок переміщення плаз-
ми відразу після народження корелює з величиною ОЦК – чим 
більша величина ОЦК тим більше рідини переходить в інтерсти-
ціальний простір. Якщо ж ОЦК малий, то рідина може перехо-
дити в зворотньому напрямку – в судинне русло. Крім величини 
ОЦК, плацентарної трансфузії, зміна ОЦК в перші години жит-
тя залежить від концентрації в крові білка, натрію, величини 
гідростатичного колоїдно-осмотичного тиску. У недоношених 
новонароджених внаслідок високої гідратації плазми і низької 
концентрації в ній білка вихід рідини із судинного русла може 
бути настільки значним, що зумовлює розвиток поширених на-
бряків. Можливо процес початкового перерозподілу рідини між 
плазмою і інтерстиціальним простором у новонароджених  є 
своєрідним захисним механізмом попередження швидкої втра-
ти великої кількості осмотичновільної води через шкіру і нирки 
(Полякова Г.П., 1970).
 Слід відмітити, що обмін води в організмі залежить від спів-
відношення величини поверхні до маси тіла. І якщо у дорослого 
на 1 кг тіла припадає 0,02 м² поверхні, то у доношеного новона-
родженого – 0,065 м²/кг, а у недоношеного з масою тіла 1500 г – 
0,087 м²/кг, у дитини ж з масою тіла 500 г ще більше – 0,14 м²/кг. 
В зв’язку з високою інтенсивністю обмінних процесів, спо-
живанням великої кількості їжі (в перерахунку на масу тіла), 
більшою площею поверхні на кілограм маси тіла інтенсивність 
водного обміну у новонароджених значно вища ніж у дорослих. 
Дослідженнями з використанням ізотопів встановлено, що у но-
вонароджених час перебування води в організмі становить лише 
3-5 днів, тоді як у дорослого в середньому 15 днів. Щоденний 
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обмін позаклітинної рідини у дорослих становить 15%, а у ново-
народжених – 50% (Smith C.A., 1959).
Слід враховувати, що новонароджені у зв'язку з низькою здат-
ністю до концентрації сечі дуже чутливі до зменшення об’єму 
рідини, що надходить в організм. Окрім того,  у них велика ве-
личина відношення площі поверхні тіла та респіраторного трак-
ту до маси тіля, тонка і багато васкуляризована шкіра, високий 
вміст води на одиницю маси тіла, велика частота дихання. Важ-
ливо, що нирки новонародженого не здатні швидко відповісти 
збільшенням діурезу на різке збільшення водного навантаження. 
Незважаючи на високий рівень виведення натрію нирками, для 
недоношених дітей характерна низька здатність до виведення над-
лишку натрію при перевантаженні. За наявності у новонародже-
ного гострої інтранатальної асфіксії, внутрішньошлуночкового 
крововиливу, синдрому дихальних розладів, проведення штучної 
вентиляції легень підвищується рівень антидіуретичного гормо-
ну, внаслідок чого значно знижується кліренс вільної води. 
Звідси випливає, що маючи великий вміст води в організмі 
при народженні, потреба в рідині у новонароджених (особливо 
у недоношених) більша, ніж у дітей старшого віку і дорослих, і 
вона тим вища, чим менший гістаційний вік дитини.  
Слід відмітити, що новонароджені з затримкою внутрішньо-
утробного розвитку (ЗВУР) при народжені мають менше води 
в організмі - у них знижений об’єм позаклітинної води, а тому 
потреба у воді у них більша. Крім того, діти зі ЗВУР мають ви-
щий діурез, бо у них більш зрілі нирки в перші дні життя, ніж у 
новонароджених відповідного терміну гестації.
Все вищезазначене (відносна гіпергідратація, характерне роз-
поділення в водних секторах, інтенсивність водного обміну, 
менша концентраційна здібність нирок) зумовлюють високу 
чутливість новонароджених до порушень водного обміну. 
Як відомо, рівновага води в організмі залежить від збалансо-
ванності між поступленням рідини та її виділенням за один і той 
же час. У новонароджених рідина надходить в організм з їжею 
(молоко + вода для пиття), через дихальні шляхи і в результаті 
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обмінних процесів (оксидаційна вода). Втрата води здійснюєть-
ся через легені (шляхом перспірації), шкіру (потіння), з калом і 
сечею. 
Добова потреба води у здорового доношенного новонародже-
ного становить за даними  С.Езутачана, Д. Добрянського (2002) 
біля 80 мл/кг/добу у перший день життя, щоденно збільшуючись 
на 10 мл/кг/добу аж до досягнення 140 мл/кг/добу, а основна 
потреба у рідині недоношених новонароджених знаходиться в 
межах 80-120 мл/кг/добу. Дещо інші величини добової потреби 
в рідині у новонароджених наводить G. Avery (2000).  
Наявні в літературі розбіжності в добовій потребі рідини у 
новонароджених зумовлені, з нашої точки зору, тим, що у ді-
тей  перших 3-5 днів життя водний баланс залежить не лише від 
впливу вишеперерахованих факторів (гестаційний вік, ступінь 
зрілості дитини, стан фето-плацентарної трансфузії, перебіг по-
логів), але й від характеру вигодовування в постнатальному пе-
ріоді, забезпечення адекватного мікроклімату тощо. 
Втрати води з організму новонародженого залежать від сту-
пеня його зрілості, умов навколишнього середовища, наявності 
та характеру захворювання і здійснюються через перспірацію з 
легень  і шкіру («невідчутні втрати»), з калом і сечею.  
Обов’язково слід враховувати втрату організмом води, обу-




Потреба в рідині у новонароджених (Avery G., 2000)
Маса тіла, г Вік (доба життя)
1-2 3-7 7-30





750 - 1000 80-150 мл/кг/
добу
100-150 мл/кг/добу
1000 - 1500 60-100 мл/кг/
добу 
80-150 мл/кг/добу1500 - 2500 60-80 мл/кг/
добу>2500
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новонародженого, або так звані «невідчутні втрати», які значно 
відрізняються від аналогічних величин дорослої людини.
Встановлено, що втрати води через легені і шкіру у здорової 
доношеної дитини сягають 20-35 мл/кг на добу (в середньому 30 
мл/кг/добу). Відмінною рисою  водного обміну новонароджених 
є те, що у них дуже високе виведення води через легені і шкіру 
(в порівняні з дорослою людиною). Величина цих втрат оберне-
но пропорційна масі тіла при народженні та гістаційному віку, 
при цьому приблизно 30% невідчутних втрат у новонароджених 
відбувається з дихальних шляхів і 70% - шляхом випаровування 
зі шкіри, тобто невідчутні втрати з диханням удвічі нижчі, ніж 
через шкіру. Хоча у новонароджених кількість потових залоз в 6 
разів більша ніж у дорослих, максимальна потова реакція у від-
повідь на теплову стимуляцію становить лише 1/3 від дорослого. 
Випаровування води зі шкіри особливо значне в недоношених 
дітей. Так об'єм невідчутних втрат у новонароджених з масою 
тіла понад 1500 г становить 40-50 мл/кг/добу, а у дітей з масою 
тіла 1500 г і менше коливається від 55 до 90 мл/кг на добу. 
Встановлено, що при дихальній недостатності ІІ-ІІІ ступеня 
перспіраційні втрати рідини збільшуються в середньому на 10-
20 мл/кг/добу, а при частоті дихання більше 60 за хвилину на 
кожні 10 вище 60 зростають на 10 мл/ кг/ добу. Підвищення тем-
ператури тіла вище 37,5°С протягом більше 6 годин потребує до-
бавлення до необхідного об’єму рідини ще 10 мл/кг/добу. 
Зменшити невідчутні втрати можна шляхом зволоження і зі-
грівання до термонейтрального рівня повітряно-кисневу суміш, 
яка надходить в кювез, або в апарат для ШВЛ. Крім того, об-
межують випаровування зі шкіри шапочка на голові дитини та 
створення екрану над тулубом і кінцівками за типом «теплиці». 
Окрім «невідчутних втрат», новонароджені втрачають воду з 
сечею. О.Г. Король зі співав. (2004) вважає за потрібне врахову-
вати, що діурез  новонароджених складається з обов’язкової і до-
даткової втрати рідини нирками. На думку авторів обов’язковий 
діурез – це кількість рідини, яка потрібна для виведення всьо-




Вплив різноманітних факторів на невідчутні втрати води у но-
вонароджених ( E.F.Bell, Oh W., 2005)
Фактори Вплив на невідчутні втрати води
Ступінь зрілості Втрати зі шкіри пропорційні 
масі тіла при народженні і геста-
ційному віку
Синдром дихальних розладів, 
тахіпное
Підвищуються при збільшенні 
хвилинної вентиляції (якщо 
використовують суху повітряно-
кисневу суміш при спонтанному 
диханні, ШВЛ або ДШВЛ)




Підвищення температури тіла Підвищуються майже до 300%
Дефекти, пошкодження шкіри, 
зокрема грижі пуповинного 
канатику, гастрошизис тощо 
Підвищуються, але величина не 
ясна
Пластикові плівки на тілі або ж  
голові
Зменшуються від 10 до 30%
Обігрівач або променеве тепло Підвищуються майже до 50%
Фототерапія Підвищуються майже до 50% і 
навіть до100%
Рухова активність, крик Підвищуються майже до 70%
Висока вологість навколишнього 
повітря або ж вдихаючої кисне-
во-повітряної суміші
Зменшуються до 30% (але при 
сухому повітрі або сухій кисне-
во-повітряній суміші підвищу-
ються до 200%)
ся нирками в режимі максимальної концентраційної здатності. 
Чим менший вік дитини, тим вищий обов’язковий діурез внаслі-
док низького кліренсу осмотично вільної води. Вони вважають, 
що новонародженому для виділення 1 ммоль/л осмотичного на-
вантаження обов’язковий  діурез має становити 1,4 мл, тоді як у 
дорослого - 0,7 мл. 
В таблиці представлений об’єм сечовиділення у здорового до-
ношеного новонародженого.
Олігурія у новонародженого діагностується, якщо виділення 
сечі становить < 0,5 мл/ год в перший день життя і  < 2,0 мл/год 
з третього дня життя. Існують і інші думки щодо кількості сечі в 
разі олігурії (дивись таблицю № 11).




Об’єм сечовиділення у здорових новонароджених 
(F. B. Stapleton et al. 1987)
Вік
Об’єм сечі (діурез) 
Погодинний, мл/год Добовий, мл 
1-2 день 1-2 30-60
3-7 день 8 100-300
8-28 день 15 250-400








1-10 днів 80 3,5 1,0
1 місяць 140 6,0 1,25
Втрати рідини з випорожненнями у здорового новонародже-
ного складають 5-10 мл/кг на добу. Але патологічні стани ново-
народжених - блювання, діарея, стаз в шлунку – можуть збіль-
шувати втрати води до 30 — 200 мл/кг на добу. У перші дні життя 
більшість авторів їх зазвичай не враховуює, тому що втрати рі-
дини з меконієм незначні, але з 3-5 дня слід звертати увагу на 
характер випорожнення у новонароджених, бо за нашими дани-
ми вже з 3-го дня життя за умови порушення санітарно-епідемі-
оголічних норм у відділеннях новонароджених можуть розви-
ватися спалахи інфекції у новонароджених дітей з переважним 
розвитком діареї, так званий «профузний пронос», з втратою за 
добу до 200 мл/кг рідини і лише правильна оцінка втрати рідини 
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і її адекватне поповнення за об’ємом і часом дозволяє зберегти життя 
і здоров'я новонароджених, навіть за наявності у дитини «профузного 
поносу» або ж безперервного блювання. 
З точки зору водного обміну води у новонароджених розрізняють 
наступні його стани – нормоволемію і дисгідрію (дегідратацію та гіпер-
гідратацію). 
Дегідратація – зменшення об’єму позаклітинної рідини в організмі, 
коли втрата води переважає над надходженням і виникає негативний 
водний баланс. Це найбільш поширена і важка форма розладів водно-
го балансу у новонароджених. Ангідремічний (гіповолемічний) шок у 
новонароджених розвивається внаслідок недостатнього надходження 
води або ж патологічних втрат води і електролітів протягом короткого 
періоду часу.
Ступінь дегідратації визначається за клінічними симптомами з враху-
ванням дефіциту маси тіла. ВООЗ рекомендує визначати 3 ступеня дегі-
дратації у дітей: І ступінь -  втрата  4-5 %  маси тіла, ІІ ступінь – втрата 
6 – 9 % маси тіла і ІІІ ступінь  -  ≤ 10 % маси тіла.  
Втрати рідини з випорожненнями у здорового новонародженого 
складають 5-10 мл/кг на добу. Але патологічні стани новонароджених - 
блювання, діарея, стаз в шлунку – можуть збільшувати втрати води до 
30 — 200 мл/кг на добу. У перші дні життя більшість авторів їх зазвичай 
не враховуює, тому що втрати рідини з меконієм незначні, але з 3-5 
дня слід звертати увагу на характер випорожнення у новонароджених, 
бо за нашими даними вже з 3-го дня життя за умови порушення са-
нітарно-епідеміоголічних норм у відділеннях новонароджених можуть 
розвиватися спалахи інфекції у новонароджених дітей з переважним 
розвитком діареї, так званий «профузний пронос», з втратою за добу до 
200 мл/кг рідини і лише правильна оцінка втрати рідини і її адекватне 
поповнення за об’ємом і часом дозволяє зберегти життя і здоров'я но-
вонароджених, навіть за наявності у дитини «профузного поносу» або 
ж безперервного блювання. 
З точки зору водного обміну води у новонароджених розрізняють 
наступні його стани – нормоволемію і дисгідрію (дегідратацію та гіпер-
гідратацію). 
Дегідратація – зменшення об’єму позаклітинної рідини в організмі, 
коли втрата води переважає над надходженням і виникає негативний 
водний баланс. Це найбільш поширена і важка форма розладів водно-
го балансу у новонароджених. Ангідремічний (гіповолемічний) шок у 
новонароджених розвивається внаслідок недостатнього надходження 
води або ж патологічних втрат води і електролітів протягом короткого 
періоду часу.
Ступінь дегідратації визначається за клінічними симптомами з враху-
ванням дефіциту маси тіла. ВООЗ рекомендує визначати 3 ступеня дегі-
дратації у дітей: І ступінь -  втрата  4-5 %  маси тіла, ІІ ступінь – втрата 
6 – 9 % маси тіла і ІІІ ступінь  -  ≤ 10 % маси тіла.  
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Таблиця 12
Оцінка важкості дегідратації у дітей (рекомендації ВООЗ)
Ознака Ступінь обезвожування (% втрати маси тіла)
Легка (4 -  5 %)  Середня (6-9 %) Важка (10 % і 
більше)
Стілець Рідкий, 4 – 6 раз 
на добу 
Рідкий, до 10 раз 
на добу
Водянистий, 
більше 10 раз на 
добу
Блювота 1 – 2 рази Повторна Багаторазова























Очі Нормальні Запавші Різко запавші
Сльози Є Немає Немає
Велике тім'ячко Нормальне Запавше Різко втягнене
Слизові обо-
лонки
Вологі чи трохи 
сухуваті
Сухуваті Сухі, різко гіпе-
ремовані
Тони серця Гучні Приглушені Глухі










Ціаноз Відсутній  Помірний Різко виражений
Дихання Нормальне Помірна за-
дишка
Глибоке, часте
Голос Збережений Ослаблений Нерідко афонія
Діурез Нормальний Знижений Значно зниже-
ний (відсутній 






Часто підвищена Нижче норми
Аналогічні дані ми використовували у разі оцінки дегідрата-
ції у новонароджених: І ступінь дегідратації – втрата 4-5 % маси 
тіла, ІІ ступінь – втрата 6 -9 % маси тіла і ІІІ ступінь – втрата 10 
% і більше маси тіла. Слід враховувати, що приблизно 70-75% 
втрати маси тіла у новонароджених приходиться на долю води. 
Існує думка, що у новонароджених до 5 дня життя дефіцит маси 
тіла до 5% не слід відновлювати внутрішньовенним введенням 
рідини, визначаючи необхідний добовий об’єм інфузійної тера-
пії, але  з 5 дня життя втрата маси тіла 5% і більше розглядається 
як порушення водного обміну. 
З точки зору втрати води організмом слід розрізняти гостру 
дегідратацію (протягом 3-4 днів), «хронічну дегідратацію» - 
втрата води (а отже і маси тіла) протягом 5-13 днів і гіпотрофію 
– втрата води протягом 14 і більше днів. При «гострій» втраті 
води з організму, протягом короткого проміжку часу, рідина в 
основному втрачається з позаклітинного простору, переважно 
з судинного русла, що і спричиняє зменшення ОЦК, венозного 
повернення,  розвиток гіпотонії і шоку. В разі довготривалого 
періоду розвитку дефіциту рідини (5 – 13 днів), позаклітинний 
і судинний сектор поповнюється з клітинного простору, вна-
слідок чого попереджується виникнення патологічних процесів 
характерних для шоку. Якраз виражена втрата маси тіла (до 7-10 
%) за короткий період часу,  «гостра» дегідратація внаслідок різ-
кого зменшення ОЦК, венозного повернення та серцевого ви-
киду стає причиною розвитку ангідремічного шоку, який може 
стати причиною смерті новонародженого. 
В залежності від зміни електролітного обміну розрізняють 
наступні форми дегідратації: 1) ізоосмолярна, 2) гіпоосмолярна, 
3) гіперосмолярна.
Вважаємо, що на сучасному етапі новонароджені по різному 
переносять дегідратацію в залежності від умов внутрішньоу-
тробного розвитку, гестаційного віку, перебігу постнатального 
періоду, а тому у новонароджених перевагу слід надавати визна-
ченню за клінічними ознаками ступеню дегідратації, а її форму 
визначати лише за даними лабораторних досліджень. Шабалов 
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Н.П. також вважає, що клінічні ознаки дегідратації у новонаро-
джених достатньо умовні і тому обов’язково потребують лабо-
раторного підтвердження. Отже, емпіричне визначення форми 
дегідратації у новонароджених лише за клінічними ознаками, з 
нашої точки зору, малоінформативне і призводить до значних 
помилок при проведенні лікувальних заходів.
Ізоосмолярна дегідратація – це стан, який виникає у зв’язку із 
втратою води і натрію в однаковій мірі, осмотичний тиск крові і 
позаклітинної рідини не змінюється. 
В залежності від етіологічного фактору виділяють наступ-
ні форми такої дегідратації: а) шлункова – виникає у зв’язку з 
вираженою блювотою, коли втрачаються і вода, і електроліти; б) 
кишкова – при діареї;  в) ниркова  – втрата води і електролітів 
при ушкодженні нирок (нефроз, хронічна ниркова недостатність, 
гломерулонефрит, метаболічний ацидоз); г) шкірна – втрата рі-
дини (плазми), у зв’язку із опіками або вираженим запальним 
процесом шкіри. 
Зміни в організмі: а) гіповолемія – зменшення маси цирку-
люючої крові;  б) гіпотензія – зниження АТ;  в) підвищення 
в’язкості крові;  г) адинамія – м’язова слабкість; д) зміни з боку 
нервової системи: швидка втомлюваність, апатія, спрага, за-
тьмарення свідомості.
Гіпоосмолярна дегідратація – характеризується тим, що ор-
ганізм більше втрачає іонів натрію, ніж води, тому осмотичний 
тиск крові і міжклітинної рідини знижується. .
Причини: 1) зменшення виділення мінералокортикоїдів при 
гіпофункції наднирників. Зазвичай у новонароджених це адре-
ногенітальний синдром (сільвтрачаюча форма); 2) неконтрольо-
ваний прийом діуретиків (фуросемід, гіпотіазид, які разом з во-
дою виводять і натрій); 3) пілоростеноз; 4) ятрогенна - за умови 
незбалансованої інфузійної терапії, коли новонародженому вво-
диться велика кількість розчинів глюкози без електролітів.  
Зміни в організмі. Відбувається переміщення рідини з міжклі-
тинного простору у клітини. Відчуття спраги відсутнє, оскільки 
немає збільшення концентрації натрію у крові, поява набряків. 
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Це дуже загрозливий стан, бо гіповолемія веде до падіння АТ, в 
подальшому наростає гіпоксія, порушується функція нирок, ви-
никає ацидоз, інтоксикація і розвивається ангідремічний шок. 
У дорослих наступає смерть при втраті 1/3, а у дітей 1/5 об’єму 
позаклітинної рідини.
Гіперосмолярна дегідратація – стан, при якому організм пере-
важно втрачає воду, що приводить до збільшення натрію у крові 
і міжклітинній рідині. Осмотичний тиск крові і міжклітинної рі-
дини зростає, рідина із клітини переміщується у позаклітинний 
простір, виникає зневоднення клітин.
Причини: 1) водне голодування; 2) гіпервентиляція легень; 3) 
поліурія (неконтрольоване призначення діуретиків, поліурічна 
стадія ниркової недостатності); 4) діарея.
Щоб попередити розвиток ангедримічного шоку, слід у ново-
народжених з дегідратацією забезпечити адекватне за часом і 
об’ємом поповнення організму рідиною, тобто важливо не лише 
забезпечувати поступлення достатнього об’єму рідини, але не 
відставати за часом її надходження відповідно до втрат. 
Основні причини розвитку ангідремічного шоку у новонаро-
джених:
- гостра діарея будь-якої етіології;
- великі перспіраційні втрати при недостатньому надходжені рідини;
- гостра хірургічна патологія черевної порожнини (перитоніт, 
кишкова непрохідність тощо);
- поліурія при недостатньому надходжені рідини;
- опіки (пошкодження значної поверхні шкіри);
- швидкий вихід плазми в позасудинний простір (синдром 
«капілярного витікання»);
- операції на органах грудної і черевної порожнини;
- гастрошизис.
Основним етіопатогенетичним фактором АгШ є зменшення 
плазматичного об'єму, зменшення повернення венозної крові до 
серця, зменшення серцевого викиду, розвиток гіпотонії.  
Ведучою ланкою патогенезу,  яка визначає важкість перебігу 
шоку, є швидкість та об’єм втрачання рідини організмом та зна-
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чні реологічні і  коагуляційні порушення в крові. Встановлено, 
що важкі гемореологічні порушення виникають при гострому 
зменшенні плазматичного об’єму на 20-30%, тобто в клінічній 
картині окрім ознак дегідратації починають проступати ознаки 
гіпокоагуляції, що значно погіршує перебіг захворювання.
Діагноз АгШ у новонароджених визначається на основі анам-
незу і характерних клінічних симптомів, які відображають важ-
кість гіповолемії і  гемодинамічних порушень. Частіше виникає 
змішаний тип дегідратації, який характеризується одночасними 
втратами води і електролітів, в першу чергу натрію, що в кожному 
конкретному випадку потребує визначення рівня електролітів.
Критерії діагностики ангідремічного шоку у новонароджених.
Перелік компонентів обстеження включає:
1. Огляд новонародженого, визначення його фактичної та належ-
ної маси тіла, за можливості динаміка маси тіла за останню добу. 
2. Оцінка ефективності і об'ємів надходження рідини та її 
втрат.
3. Моніторинг артеріального тиску, частоти дихання, частоти 
серцевих скорочень, температури тіла, маси тіла, діурезу. 
4. Клінічний аналіз крові, сечі.
5. Визначення вмісту електролітів крові, сечі.
6. Визначення гематокриту. 
7. Визначення центрального венозного тиску, за можливості 
серцевого викиду.
8. Дослідження газів крові та кислотно-лужного стану крові.
9. Розширені клінічні лабораторні дослідження крові.
10. Дослідження коагулограми, протеінограми, осмолярністі 
крові тощо.
12. Щоденна (а в тяжких ситуаціях кожні 6 – 12 годин) оцін-
ка водно-електролітного балансу з наступною корекцією по-
рушень. Звертаємо увагу, що при АгШ у новонароджених для 
ефективного проведення інфузійної терапії повинен здійсню-
ватися клініко-лабораторний контроль за: масою тіла (1-2 рази 
на добу); кількістю рідини і електролітів, що надійшли різними 
шляхами; втратами рідини і електролітів з діурезом, стільцем, 
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блювотою, шлунковим вмістом, з дренажів; рівнем електролітів 
плазми крові (1-2 рази на добу); рівнем креатиніну і сечовини 
плазми крові; проведенням оцінки невідчутних втрат води.
13.  Консультації спеціалістів за необхідністю.
Основні принципи лікування ангідремічного шоку у новонаро-
джених.
Лікування АгШ у новонароджених слід починати із спроби 
вплинути на причину, яка спричинила дегідратаціює з одночас-
ним проведенням заходів щодо корекції дефіциту ОЦК, пору-
шень обміну електролітів, КЛС, коагулопатий.
До переліку першочергових лікувальних заходів входять:
1. Реанімаційні заходи (при необхідності).
2. Забезпечення надійного судинного доступу. 
3. Негайне відновлення ОЦК, нормалізація СВ, АТ.
4. Зігрівання дитини, забезпечення адекватного мікроклімату.
5. Нормалізація газообміну - інгаляція кисню, при необхід-
ності проведення ШВЛ. 
6.  Важливою ланкою лікування ангідридного шоку у ново-
народжених є інфузійна терапія. Слід відмітити, що при АгШ 
важливо не тільки проводити корекцію втраченого ОЦК, але і 
своєчасно відновлювати мікроциркуляцію.  
Розрахунок об'єму волемічної терапії проводиться на основі 
вікової  фізіологічної потреби в воді, попередніх її втрат, подо-
вжуючих втрат води.
Об’єм (кількість рідини), склад розчинів, швидкість попо-
внення можут бути різними в залежності від гестаційного віку 
новонародженого, причини розвитку АгШ тощо. Формули і оці-
нюючі таблиці дають лише початкові дані, а терапія потребує 
постійного спостереження за дитиною: оцінки його гемодинамі-
ки, діурезу і питомої ваги сечі, зовнішнього вигляду, маси тіла, 
рівня електролітів крові тощо.
Дітям з АгШ проводять парентеральну регідратацію, можли-
вість використання ШКТ для поповнення організму рідиною ви-
рішується в кожному окремому випадку індивідуально.  
Регідратацію у новонароджених з АгШ рекомендують прово-
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дити в 3 етапи. 
І етап – екстрена корекція дефіциту рідини протягом 1–3 го-
дини; бажано за цей час нормалізувати АТ, ЧСС, СВ.
ІІ етап – протягом 4–24 годин (в залежності від типу дегідра-
тації і адаптаційних можливостей дитини) закінчити ліквідацію 
гіповолемії, нормалізувати периферичний кровоток, в кінці да-
ного періоду досягти діурезу ≥ 1 мл/кг/год. 
ІІІ етап – протягом 24 – 36 годин досягти ліквідації всіх ознак 
АгШ.
Першу порцію рідини у новонароджених з АгШ доцільно вво-
дити швидко – протягом перших 30 (60) хвилин можна ввести 30 
мл/кг. Інші автори рекомендують за цей період ввести рідини в 
об’ємі рівному 3–5 % від маси тіла. Більшість авторів рекомен-
дують екстрену корекцію дефіциту рідини у дітей з АгШ про-
водити болюсним введенням 0,9 % розчину хлориду натрію без 
урахування концентрації електролітів, що дозволить відновити 
необхідний ОЦК для підтримання АТ і мікроциркуляції. У но-
вонароджених з АгШ в перші хвилини розчин можна вводити 
швидко крапельно (деякі автори рекомендують повільно струй-
но), але швидкість введення не повинна перевищувати 15 мл/
кг/годину. Інколи виникає необхідність 2–3 рази повторити вве-
дення фізіологічного розчину в дозі 20-30 мл/кг (3–5% від маси 
тіла). Результатом екстреної корекції повинно бути відновлення 
АТ і периферичного кровотоку, нормалізація ЧСС, поповнення 
дефіциту рідини в організмі. 
Існує думка, що за наявності гіпосмолярного синдрому у ді-
тей з АгШ введення в склад інфузійної терапії безелектролітних 
розчинів (розчинів глюкози) можливо тільки після відновлення 
задовільних показників центральної геодинаміки.
Наступний об’єм рідини слід вводити протягом 4–24 годин. 
Загальну кількість рідини, необхідної для регідратації визна-
чаємо, виходячи з положень J. Dennis (1962), що для корекції 
дегідратації необхідно поповнити дефіцит рідини, забезпечити 
фізіологічну потребу води, необхідну для нормальної життєді-
яльності організму і включити патологічні втрати води, які про-
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довжуються.
Загальна кількість рідини для регідратації розраховується за 
формулою запропонованою В.М Балагіним (1981).
V = (D + N + C) – (M + F)
V – об’єм введеної за добу рідини в мілілітрах;
D – дефіцит рідини, розрахований за дефіцитом маси тіла;
N – фізіологічна добова потреба в рідині;
C – патологічні втрати рідини, що продовжуються;
M – кількість випитого за добу молока в мілілітрах ;
F – кількість випитої за добу води в мілілітрах.
Проводячи внутрішньовенну корекцію дефіциту рідини у 
новонароджених з ангідридним шоком необхідно велику ува-
гу приділити аналізу і корекції сольових навантажень, зокрема 
калію, натрію, кальцію, магнію з урахуванням особливостей їх 
дефіциту при кожній формі дегідратації, добової фізіологічної 
потреби, патологічних втрат при різній формі дегідратації і 
вмісту в тих розчинах, які використовуються для регідратації. 
Слід пам’ятати, що відновлення втрат калію не слід проводити 
до того часу, поки не відновиться достатній діурез.
Орієнтовано можна вважати, що запобігти гемодинамічним 
порушенням за такого темпу введення рідини у новонародже-
них перших днів життя (у яких в цей період проходить перехід з 
плодового типу кровообігу) відновлювати дефіцит маси тіла за 
рахунок інфузійної терапії слід не більше ніж 2-4 %  від фактич-
ної маси тіла. Після 10 дня життя за умови наявності у новонаро-
дженого «гострої» дегідратації (загальна втрата маси тіла більше 
10%, добова втрата  більше 4%) збільшення маси тіла за рахунок 
інфузійної терапії може складати за І добу 5–7 % від фактичної 
маси тіла, за ІІ – ІV добу 2 – 4 % , на VІ добу – 2%. Можна брати 
до уваги, що Сіменс Ч., Джонс Дж. (1985) рекомендують у ново-
народжених підвищувати об’єм введенної внутрішньовенно рі-
дини, якщо дитина за день втрачає більше 3–5 % маси тіла, або ж 
загальна втрата маси тіла перевищує 10 –15 %, діурез менше 0,5 
мл/кг/годину за будь-які 8 годин. І навпаки, зменшувати об’єм 
внутрішньовенно введеної рідини, якщо втрата маси тіла менше 
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1 - 3 % або ж є інтенсивне збільшення маси тіла. 
Не рекомендується новонародженим з АгШ вводити на пер-
ших етапах лікування аміни, серцево-судинні препарати, а осно-
вним методом корекції гіпотонії, тахікардії повинен бути темп 
і об’єм внутрішньовенно введеної рідини, слід пам’ятати осно-
вний постулат інтенсивної терапії – «на пусті судини аміни і 
серцево-судинні препарати не вводяться». Під час корекції де-
гідратації, а особливо у новонароджених з АгШ не можна доби-
ватися діурезу щляхом введення діуретиків, стимулювати його 
величину слід також темпом та об’ємом введеної рідини. 
Дистрібутивний шок у новонароджених
Основною ознакою дистрібутивного шоку є порушення  роз-
поділення крові з її патологічним депонуванням. До дистрібу-
тивного шоку у новонароджених слід віднести септичний і ас-
фіктичний шок. 
Септичний шок 
Септичний шок (СШ) – це  синдром гострої недостатнос-
ті перфузії тканин з неадекватною доставкою і споживанням 
кисню інфекційного генезу з симптомами системної запальної 
відповіді, який  супроводжується артеріальною гіпотензією 
рефрактерною до адекватної інфузії рідини і потребує викорис-
тання симпатоміметиків.
Таке визначення СШ прийнято рішенням Другої погоджу-
вальної конференції (Вашингтон, 2001), організованої Спілкою 
медицини критичних станів, Європейською спілкою інтенсивної 
терапії і Спілкою хірургічних інфекцій.
Септичний шок є найбільш молодим поняттям в медицині, бо 
ще не закінчились повністю дискусії щодо визначення самого 
поняття «сепсис» тим більше у новонароджених. Існують різні 
визначення шоку, як-то: «септичний», «ендотоксичний», «ток-
сико-інфекційний» тощо, однак в неонатології найчастіше ви-
користовують «септичний шок».
 За визначенням ACCP/SCCM (American Colleague Chest 
Physician/Society Critical Care Medicine) в клінічній практиці до-
цільно використовувати наступні визначення: бактеріемія (на-
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явність живих бактерій в крові), синдром системної запальної 
відповіді ССЗВ (наявність лихоманки або ж гіпотермії, тахіп-
ное, тахікардії, лейкоцитозу чи лейкопенії, молодих форм в лей-
коформулі), сепсис (системна запальна відповідь інфекційної 
природи), важкий сепсис (сепсис з ознаками гіпоперфузії ор-
ганів), септичний шок (артеріальна гіпотензія, рефракторна до 
адекватної інфузії рідини, потреба використання симпатоміме-
тиків в поєднанні з ССЗВ). 
Дані про частоту СШ у новонароджених в Україні відсутні, бо 
реєстрація сепсису та СШ у новонароджених недосконала. На 
думку Самсигіної Г.А. (2009) СШ розвивається у 10-15% новона-
роджених з сепсисом, або ж у 0,01–0,015% новонароджених дітей, 
а летальність за останні роки дещо зменшилась і складає 40-50%. 
Згідно даних  Георгиянц М.А. (2010), якщо летальність при СШ у 
дітей в 60-ті роки ХХ століття становила 90%, то уже в 1985 році 
вона знизилась до 57%, а на сьогодні становить близько 10%. 
 СШ у новонароджених може розвинутись як при ранньому, 
так і пізньому сепсисі. В 80-85% випадків СШ переважно роз-
вивається у новонароджених з сепсисом, причиною виникнення 
якого є грамнегативні бацили. При грампозитивному коковому 
сепсисі у новонароджених СШ розвивається рідше, хоча при 
сепсисі зумовленому стрептококами групи В і ентерококами він 
розвивається з тією ж частотою (70-80%). Слід відмітити, що пе-
ребіг сепсису будь-якої етіології за несприятливих умов може 
ускладнитись розвитком СШ. 
Основні причини розвитку СШ у новонароджених з сепсисом: 
гіпотермія, гіпоксія, біль, додаткове  інфікування, як реакція на 
позитивний результат введення антибіотиків (додатковий ви-
кид ендо-екзотоксинів) тощо.
Патогенез септичного шоку.
Основу розвитку СШ становить ССЗВ, який розвивається у 
новонароджених з сепсисом (дивись розділ «Шок у новонаро-
джених»). R.M. Hardway вважає, що тяжкість патологічного про-
цесу при СШ частіше залежить від  інтенсивності відповіді ор-
ганізму на інфекцію, зокрема від реакції імунної системи, ніж 
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від прямого пошкоджуючого ефекту самої інфекції. На думку 
Георгиянц М.А. (2010) відповідальним компонентом за розви-
ток у дітей СШ є нещодавно відкриті Toll-подібні рецептори, які 
формують гіперергічну форму ССВЗ і за відсутності яких галь-
мується розвиток та активність ССЗВ.
Вважають, що для СШ, окрім ССЗВ, характерним є формуван-
ня чисельних «хибних кіл», які поглиблюють розлади не лише на 
системному, а й на клітинному рівні, як при незворотній (кри-
тичній) стадії шоку. На відміну від геморагічного шоку, у но-
вонароджених з СШ, зазвичай, відсутня стадія компенсованого 
шоку; в клінічних проявах переважають симптоми, характерні 
для некомпенсованого шоку, які дуже швидко переходять в ста-
дію незворотнього. 
Найбільш характерною рисою СШ є зростаюча артеріальна 
гіпотензія рефрактерна (нечутлива) до введення адреномімети-
ків. Більшість авторів відносять СШ до розподільних, дистрібу-
тивних, для яких характерним проявом є важка, рефрактерна 
вазодилятація. Оскільки етіологічним фактором СШ у новона-
роджених є переважно грамнегативна флора, то для клінічного 
перебігу цієї форми СШ у новонароджених характерна наяв-
ність так званого гіподинамічного синдрому, який характеризу-
ється зниженням скорочення і роботи серця, серцевого викиду з 
високим системним периферичним опором (він різко падає при 
термінальній стадії шоку), що дало можливість деяким авторам 
називати СШ вазодилятаційним.
Landry D.W., Oliver J.A. (2001) виділяє три основних механіз-
ми розвитку вазодилятації при СШ: відкриття калій–АТФ-азних 
каналів; дефіцит аргінін-вазопресину; активація (inducible) іNO–
синтетази з масивним вивільненням оксиду азоту (NO). Вна-
слідок дії цих факторів в клітинах накопичується калій, що ви-
кликає гіперполяризацію мембран, закриття кальцієвих каналів і 
рефрактерну вазодилятацію. Крім того, для СШ характерне різке 
зниження рівня вазопресину, значне зростання кількості оксиду 
азоту, які також зумовлюють рефрактерну вазодилятацію.  
Велике значення при СШ має проблема коагулопатичних роз-
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ладів, в генезі якої приймають участь етіологічні фактори шоку 
(екзо- ендотоксини) та пошкодження органів і тканин відпові-
дальних за гемостаз. Для СШ характерним є синдром ДВЗ крові з 
розвитком тромбоцитопенії та коагулопатії споживання, депре-
сія фібринолізу. За такої ситуації у новонароджених з СШ поряд 
з кровоточивістю розвиваються чисельні некрози (стінок тон-
кого кишечника, кортикальних відділів нирок, міокарду тощо). 
Важливим патогенетичним аспектом, тісно пов’язаним при СШ 
з перерозподілом кровотоку і вазодилятацією, є збільшення 
судинної проникливості і зміна гідрофільних властивостей ін-
терстиціальної тканини, які несуть основну відповідальність за 
розвиток синдрому капілярного витікання. Для СКВ характерна 
наявність гіповолемії поєднаної з генералізованими набряками, 
утворенням патологічних водяних просторів (асциту, гідрото-
раксу тощо).  
 СШ супроводжується тяжкою гормональною дисфункцією, 
яка характеризується гіперкортизолемією, зниженням рівня ти-
реоїдних гормонів і ТТГ, низьким рівнем соматотропного гор-
мону гіпофіза (СТГ). Зниження рівня СТГ на фоні  гіперкорти-
золемії сприяє значному розвитку некротичних процесів, бо, як 
відомо, СТГ тормозить процеси запалення. Вважають, що над-
мірна активація гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи 
при СШ сприяє розвитку різновидності прихованої надниркової 
недостатності. 
Гіперглікемія при СШ зумовлена не гіперкатехоланінемією, а 
депресією процесу окислення глюкози.
Клініка СШ у новонароджених.
 СШ проходить дві фази клінічного розвитку – раннього шоку 
з високим серцевим викидом і відносно компенсованою перфу-
зією і пізнього шоку з низьким серцевим викидом і блискавич-
ним формуванням поліорганної недостатності. Однак, клінічні 
прояви СШ у новонароджених дуже різноманітні, неспецифічні, 
визначаються гестаційним, постнатальним  віком дитини, ха-
рактером збудника. Діагностичні критерії ті ж, що і при інших 
видах шоку, але мають специфічний характер прояву та час їх 
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розвитку. Обов’язковою умовою має бути наявність інфекцій-
ного фактора в розвитку шоку. СШ може розвиватись поступово 
у дітей з сепсисом за умови приєднання вищевказаних обтяжу-
ючих факторів, або блискавично зі швидким наростанням тяж-
кості стану, формуванням «хибних кіл»  характерних для шоку 
– ССЗВ, синдрому ДВЗ, СПОН, СКВ. Характерною особливістю 
СШ можна відмітити ранній розвиток рефрактерної артеріаль-
ної гіпотензії, СКВ, коагулопатій, появу генералізованних на-
бряків, оліго- анурії. Для підтвердження  діагнозу СШ викорис-
товують клінічні, лабораторні та інструментальні дослідження, 
визначені в розділах «Шок у новонароджених». 
Лікування СШ у новонароджених.
 Успішне лікування СШ можливе за умови його ранньої діа-
гностики, своєчасного та в повному об’ємі проведення ліку-
вальних заходів, бо попередити прогресування патологічного 
процесу, формування тяжких змін в основних органах і систе-
мах легше, ніж боротися з їх наслідками. Можливі напрямки 
корекції основних патофізіологічних аспектів ССЗВ при сепсисі 
наведені в табл.
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Таблиця 13
Можливі напрямки корекції основних патофізіологічних 
































Ф.С. Глумчер так формулює основні складові терапії сепсису: 
- санація інфекційного осередку, - раціональна антибіотикоте-
рапія, - терапія, направлена на підтримку балансу між запаль-
ними і протизапальними реакціями в організмі, - підтримуюча 
терапія, направлена на підтримку життєво важливих функцій 
при тяжкому сепсисі і септичному шоці.
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Лікування СШ проводиться за основними принципами, ви-
кладеними в розділі «Шок у новонароджених». Shapiro et al. 
(2005) вказують, що лише за умови раннього проведення  ін-
тенсивної інфузійної терапії, з використанням сучасних мето-
дів серцево-судинної, респіраторної підтримки, малих доз глю-
кокортикоїдів, можна добитись зниження летальності при СШ. 
Д.О.Добрянський (2013) рекомендує максимальний об’єм ріди-
ни під час першої години інтенсивної терапії СШ до 60 мл/кг 
ізотонічного розчину натрію хлориду з паралельним введенням 
10% розчину глюкози з кальцієм глюконатом.
Для нормалізації гемодинаміки використовують в/в введення 
розчинів, симпатоміметиків. Необхідно підкреслити, що вазо-
констріктори можна використовувати тільки після нормалізації 
внутрішньосудинного об’єму, інакше вони будуть підсилювати 
глобальну і регіональну ішемію тканин. Зважаючи на потен-
ційний негативний вплив допаміну на резистентність легене-
вих судин, в якості початкової терапії при СШ рекомендується 
комбінація допаміну з добутаміном у дозі від 5 до 10 мг/кг/хв. 
кожного з них. За відсутності ефекту інфузію цих препаратів 
слід припинити і розпочати внутрішньовенне введення адре-
наліну в дозі 0,3 – 0,5 мкг/кг/хв. Деякі автори рекомендують у 
новонароджених з СШ провести алкалізацію крові (до рН 7,5) 
внутрішньовенним введенням натрію гідрокарбонату і за мож-
ливості розпочати інгаляцію оксид  азоту. Глибоконедоношен-
ним з підозрою на СШ рекомендують провести 5- денний курс 
пентоксифіліну. 
Якщо ж СШ у новонародженого резистентний до дії катехоламі-
нів (навіть після введення адреналіну), то подальші заходи будуть 
визначатися за показниками АТ, ЧСС, ЦВТ, СВ, SvO2. За наявності 
дисфункції лівого або правого шлуночка («холодний шок») реко-
мендується введення вазодилятаторів (мілринон), за наявності 
«теплого» шоку з артеріальною гіпотензією слід збільшити об’єм 
внутрішньовенної рідини і збільшити дозу адреналіну. Викорис-
тання останніх рекомендацій можливе за умови контролю елек-
трокардіографії і допплер-ехокардіографії (визначення серцевого 
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викиду і кровоплину у верхній порожнистій вені). 
Слід зауважити, що введення антибіотиків є одним з визна-
чальних у комплексному лікуванні новонароджених з СШ. Вва-
жають (Глумчер Ф.С., 2013; Георгиянц М.А., 2010) доцільним 
за наявності СШ використовувати так званий деескалаційний 
принцип антибіотикотерапії з призначенням спочатку анти-
біотиків максимально широкого спектру дії (карбапенеми, це-
фалоспорини 4-го покоління тощо) з наступною деескалацією 
(якщо можливо) антибіотика після отримання результатів бак-
теріологічного дослідження. Обов’язково проводиться адекват-
на і своєчасна санація осередку інфекції (за його наявності). 
Слід пам’ятати, що навіть найсильніші антибіотики і інші мето-
ди лікування не будуть ефективними за відсутності адекватної 
санації осередку інфекції, при цьому тяжкість стану дитини не 
повинна бути протипоказанням  для виконання операцій.
За неефективності інфузійної терапії, симпатоміметиків, ре-
комендують вводити глюкокортикоїди, як препарати, що корегу-
ють надниркову недостатність. За данними Annane D., Sebille V., 
Charpentier C. (2002) використання глюкокортикоїдів під час ліку-
вання СШ у новонароджених достовірно збільшує їх виживання. 
Рекомендується в/в введення  водного розчину гідрокортизону з 
розрахунку 2 мг/кг маси тіла через 4-6 годин  протягом 3-5 днів. 
Можна використовувати аналоги гідрокортизону в еквівалентних 
дозах, хоча деякі автори надають перевагу якраз гідрокортизону. 
У новонароджених з сепсисом збільшена потреба в білках і 
калоріях, а тому адекватне забезпечення їх нутрієнтами покра-
щує результати лікування і зменшує летальність. Парентеральне 
харчування доцільно призначати з перших днів розвитку СШ, 
переважно за системою гіпераліментації. Ентеральне харчуван-
ня слід розпочинати з «мінімального трофічного», розширюючи 
його об’єм за умови відновлення функції шлунково-кишкового 
тракту.
Септичний шок у новонароджених завжди супроводжуєть-
ся гіповолемією, основним фактором розвитку якої є синдром 
малого серцевого викиду і СКВ. Але при СШ гіповолемія, як 
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правило, поєднується з клінічними ознаками затримки рідини 
в організмі – генералізованими набряками, формуванням па-
тологічних водяних просторів (асциту, перикардиту), значним 
збільшенням добового приросту маси тіла, особливо за умови 
в/в введення великих об’ємів нормоосмолярних розчинів (0,9% 
розчину хлорида натрію, глюкози). Згідно наших даних, при 
збільшенні у таких дітей за 2-3 доби маси тіла на 15-20% роз-
вивається стійка  оліго- анурія, яка ще більше ускладнює стан 
дитини.  У таких дітей раціонально адекватний серцевий викид 
і артеріальний тиск підтримувати не внутрішньовенним введен-
ням великих об’ємів рідини, а використанням максимальних доз 
добутаміну, норадреналіну, глюкокортикоїдів. Обов’язковим є 
корекція рівня електролітів, протеїнів (в першу чергу натрію, 
білка, альбумінів) в плазмі крові, які є основними складовими 
колоїдно-осмотичного стану плазми і дозволять утримувати 
рідину в патологічно зміненому судинному руслі. Щодо вико-
ристання при незворотній стадії шоку в/в введення  альбуміну, 
розчинів крохмалю, інших декстринів, єдиної думки немає, бо 
вони також проходять через спотворену стінку капіляру і збіль-
шують кількість рідини в позасудинному просторі, недостатньо 
корегуючи гіповолемію. В останні роки з’явились дані про ефек-
тивність використання в таких клінічних ситуаціях гіперосмо-
лярних, гіперонкотичних розчинів в малих об’ємах і з великою 
швидкістю, так звана «малооб’ємна реанімація», однак ми не ма-
ємо досвіду її використання у новонароджених.  
Методи імунокорекції у дітей з СШ розроблені недостатньо. 
A. Rodriguez et al. (2005) вказує, що введення внутрішньовен-
них імуноглобулінів забезпечує зменшення числа ускладнень і 
смертності у хворих з важким сепсисом і септичним шоком. Д.О. 
Добрянський (2013), зсилаючись на літературні дані, рекомендує 
у новонароджених з сепсисом використовувати полівалентний 
внутрішньовенний імуноглобулін (доступним є вітчизняний 
препарат «Біовен моно») і/або з пентоксифіліном. Аналогічну 
думку підтримує Самсигіна Г.А. (2009). Вона рекомендує у до-
ношених новонароджених в/в вводити імуноглобулін «Пенто-
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глобін» до досягнення рівня Ig G в крові не менше 800 мг/%, а 
у недоношених новонароджених в залежності від ГВ – до рівня 
350-400 мг/%. Добова доза, за її данними, повинна складати від 
500 до 800 мг/кг маси тіла, а тривалість курсу – від 3-х до 5-ти 
діб.  Препарат «Пентоглобін» збагачений Ig М вона рекомендує 
вводити в/в, крапельно в дозі 5 мг/кг маси тіла за добу зі швид-
кістю ≤ 1,7 мл/кг маси тіла за годину за допомогою інфузійного 
насосу щодобово протягом 3 діб або ж через день. 
Глумчер Ф.С. вважає, що при рефракторній вазоділятації пер-
спективним є використання аргінін-вазопресину, однак досвід 
його використання у новонароджених відсутній.  
Асфіктичний шок 
Асфіксія (asphyxia) по-грецькому означає «без пульсу» - це 
патологічний процес з гострим перебігом, що виникає у зв’язку 
з недостатністю кисню в крові і тканинах, з наступним накопи-
ченням в організмі вуглекислого газу.  
Як не будь-яка кровотеча супроводжується геморагічним шо-
ком, так і не при будь-якій асфіксії у новонароджених розви-
вається асфіктичний шок (АШ). Та якщо при крововтраті мож-
на пов’язати розвиток патологічних процесів характерних для 
шоку з об’ємом крововтрати і відповідним зменшенням ОЦК, 
то при асфіксії такі маркери не визначені. Можна сказати, що 
розвиток асфіктичного шоку у новонароджених пов’язаний з 
глибиною асфіксії і її тривалістю – вона має бути глибокою (від 
майже повної відсутності надходження кисню до значного) і ді-
яти відповідний час. Якщо гіпоксія не глибока (часткове змен-
шення надходження кисню), то у плода є достатньо компенса-
торних механізмів (зміна ЧСС, активація анаеробного гліколізу 
тощо), щоб попередити розвиток в організмі комплексу патоло-
гічних процесів характерних для шоку. Аналогічна ситуація і з 
тривалістю гіпоксії  –  за дії гіпоксії короткочасно її патологіч-
ний ефект може бути ліквідований включенням компенсаторних 
механізмів; довготривала ж дія зумовить зовсім інші механізми 
відповіді організму. Ситуація ускладнюється тим, що, незважа-
ючи, на сучасні досягнення перинатології в плані визначення 
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стану плоду до і під час народження, все ще важко визначити 
тривалість і глибину гіпоксії плоду в інтранатальному періоді. 
Отже, деякі новонароджені можуть народитися в стадії ком-
пенсованого шоку, тобто в стадії централізації кровообігу і це 
визначається переважно як «біла асфіксія», інші ж плоди наро-
джуються зі змінами в організмі, характерними для некомпен-
сованого, або навіть і незворотного асфіктичного шоку і це ви-
значається, як «синя асфіксія». Думаємо, що прогнозувати щодо 
того, яка стадія асфіксії більш сприятлива для новонародженого 
не варто, бо розвиток подій в подальшому залежить як від гли-
бини і тривалості дії гіпоксії на плід до народження, так і від 
стану організму кожної окремо взятої дитини на час дії гіпоксії, 
від своєчасності та об’єму медичної  допомоги відразу ж після 
народження тощо. 
На сучасному етапі чітко визначені критерії асфіксії новона-
роджених вже з перших хвилин життя. Розрізняють легку, серед-
ню і важку асфіксію при народженні; згідно МКХ-10 це Р21 «Ас-
фіксія під час пологів», де Р21.0 – тяжка асфіксія при народжені, 
Р21.1 – помірна і легка асфіксія при народженні.
Якщо у дорослих асфіксію визначають як «патологічний про-
цес з гострим перебігом...», то асфіктичний шок найбільш чітко 
буде визначатись у тих новонароджених, які перенесли глибо-
ку гіпоксію під час пологів не більше, як за 1 годину до наро-
дження. Якщо ж гіпоксія тривала довше і була глибокою, то плід 
народиться без ознаків життя. Визначити ці межі важко, але в 
перинатології є достатньо чіткі вказівки щодо дій акушера-гі-
неколога, щоб скоротити час і глибину гіпоксії у плода до на-
родження.
Доказано, що при дії гострої гіпоксії на плід, у дитини при 
народженні має місце високий рівень катехоламінів та він «за-
пускає» каскад змін в системі кровообігу, характерний для шоку 
(див. рис №5).
Згідно сучасних уявлень, під час критичного стану, який роз-
вивається під дією гіпоксії в організмі плода, можна виділити 3 
основні ступені пошкоджень, в залежності від важкості і трива-
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лості гіпоксії, попереднього пошкодження того чи іншого орга-
ну до дії гіпоксії.
І ступінь – порушення гемокардіодинаміки, мікроциркуляції 
(рис. №5), як найбільш активної системи в розвитку післястре-
сової ситуації (Сальє).
 ІІ ступінь – це порушення клітинних мембран, які переважно 
проявляються електролітними розладами (рис. № 5).
ІІІ ступінь – глибинні порушення клітинних структур з нако-
пиченням їх метаболітів, які спричиняють розвиток «загальної 
системної відповіді», поліорганної недостатності тощо.
Складні порушення розвиваються під дією гіпоксії в гемокар-
діодинаміці плода. На гіпоксію, як на «шоковий фактор», зростає 
викид гормонів наднирників, в першу чергу катехоламінів, що і 
зумовлює централізацію у плода кровообігу, перерозподілення 
об’єму циркулюючої крові (ОЦК) з переважним забезпеченням 
киснем мозку, серця, наднирників, зменшенням кровообігу в 
системі мікроциркуляції шкіри, підшкірної клітковини, шлун-
ково-кишковому тракті, нирках, легенях і частково в печінці.
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Рисунок №5.  Схема змін в системі мікроциркуляції при дії гіпоксії  
(«шоковий фактор») на плід
Для цієї стадії гіпоксії у новонароджених є характерним по-
мірне збільшення артеріального тиску, частоти серцевих скоро-
чень, кількості еритроцитів («відносна поліцитимія»), наявність 
олігурії (діурез у перший день менше 0,5 мл/кг/годину, в наступ-
ні дні – менше 2 мл/кг/годину).
Довготривале «виключення» частини органів (шкіри, нирок, 
шлунково-кишкового тракту, легень тощо) при централізації 
кровообігу, зумовленого дією гіпоксії з недостатнім надходжен-
ням в їх систему мікроциркуляції кисню, призводить до глибо-
ких змін в системі їх капілярів і метартеріол - розвитку «сла-
джу» еритроцитів, ДВЗ-синдрому, порушення проникливості 
стінок капілярів, глибоких змін в навколишніх клітинах. Тяж-
ким ускладненням є «зрив» ауторегуляції гемокардіодинаміки, 
некориговане одночасне відкриття прекапілярних сфінктерів в 
органах, які недостатньо отримували кисень, різке розширення 
капілярної частини судинного русла, яке може одночасно куму-
лювати в собі 30-40 % ОЦК, «крововилив у власні судини», що 
призводить в кінцевому результаті до зменшення ОЦК в ємкос-
ній (венозній) системі, зменшенні венозного повернення крові 
до серця та серцевого викиду, розвитку гіпотонії, з наступни-
ми ішемічними ушкодженнями життєво важливих систем. Різке 
зменшення, внаслідок перерозподілу, ОЦК до 40-50% може бути 
однією з причин смерті новонародженого при асфіксії внаслідок 
гіпотонії, серцевої недостатності. 
Важливе значення в патогенезі асфіксії мають порушення під 
дією гіпоксії клітинних мембран, з послідуючим розвитком елек-
тролітного дисбалансу (натрію, калію, кальцію, магнію тощо).
Під дією гіпоксії розвиваються глибокі зміни на клітинному 
рівні (звільнення нейротрансміттерів, пероксидація білків, ліпі-
дів, зростання кількості вільних радикалів тощо), які спричиня-
ють розвиток у новонароджених з тяжкою асфіксією «ендоген-
ної інтоксикації» (Межирова І.М., 1992), ССЗВ, СПОН. 
Можна вважати, що в патогенезі розвитку порушень під дією 
гіпоксії у новонароджених прослідковується та ж закономір-
ність, що і при сепсисі, коли пошкоджуючий фактор (мікроби, 
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віруси, гіпоксія), який запустив патологічний процес, в подаль-
шому відсутній, а порушення в органах і системах розвиваються 
за патофізіологічними законами, як «синдром загальної систем-
ної відповіді», з особливостями розвитку процесу в кожному 
органі і системі. Тобто, характер змін  під дією гіпоксії на клі-
тинному і органному рівні в ЦНС буде значно відрізнятися від 
змін в дихальній, серцево-судинній системі, в нирках, шлунко-
во-кишковому тракті. 
Діагностичні критерії важкої асфіксії:
Клінічні:
1. Оцінка за шкалою Апгар 0 – 3 бала на 1хв і на 5 хв після на-
родження;
2. Розвиток поліорганної недостатності (пошкодження двох і 
більше систем з відповідними клінічними проявами) протягом 
перших 72 годин життя з переважним ушкодженням ЦНС, ди-
хальної, серцево-судинної, сечовидільної системи, шлунково-
кишкового тракту, гемостазу, порушень метаболізму тощо.
Біохімічні: 
- наявність метаболічного або  змішаного ацидозу у крові з 
артерії пуповини (рНа < 7.0, ВЕ = - 12-20 ммоль/л, РаСО2 ≥50 
мм.рт.ст.); 
- гіпо- або гіперглікемії (при ентеральному харчуванні глюко-
за крові 2,6 – 5,5 ммоль/л, при повному парентеральному харчу-
ванні -  3,5 - 6.0 ммоль/л);
- тромбоцитопенії (за відсутності ознак інфекції зменшення 
кількості тромбоцитів до 150 000);
- гіпонатріємії (рівень натрію в плазмі менше 130 ммоль/л); 
- гіперкаліємії (рівень калію в плазмі більше 7,0 – 8,0 ммоль/л);
- гіпокальціємії (рівень загального кальцію менше 1,7 ммоль/л, 
рівень іонізованого кальцію - менше 0,8 ммоль/л);
- гіпопротеїнемії (загальний білок плазми менше 50 г/л у до-
ношених і менше 45 г/л у недоношених); 
- азотемії (рівень сечовини в плазмі >10 ммоль/л); 
- підвищення рівня креатиніну в плазмі понад 0,17 ммоль/л.
Результати інших методів обстеження
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Нейросонографія – наявність дифузних змін в ЦНС, (гіпере-
хогенність, щілиноподібні шлуночки тощо).
Рентгенографія органів грудної клітки – інтерстиціальний на-
бряк легень, можливі гіалінові мембрани.
Ехо-кардіографія – персистування фетальних комунікацій 
(відкритий овальний отвір, функціонуюча артеріальна протока, 
легенева гіпертензія).
Лікування асфіктичного шоку у новонароджених
Лікувальння асфіктичного шоку, який розвивається внаслі-
док перенесеної інтранатальної гіпоксії плоду і визначається як 
важка асфіксія при народженні, проводиться у відповідності до 
Уніфікованого  клінічного протоколу «Початкова реанімаційна 
і післяреанімаційна допомога новонародженим в Україні»наказ 
МОЗ України № 225 від 28.03. 2014. 
1. Первинна реанімація новонароджених в пологовому залі 
(згідно Протоколу МОЗ України № 225).  
2. Тепловий режим («тепловий ланцюжок»), за якого темпера-
тура тіла новонародженого підтримується в межах 36,5 – 37,5ºС 
(променеве тепло, кувез).
3. Забезпечення адекватного газообміну, використовуючи 
при необхідності оксигенотерапію, самостійне дихання з пози-
тивним тиском на видосі (СДПТВ), штучну вентиляцію легень 
(ШВЛ).
4. Забезпечення водного балансу – введення рідини в об’ємі 
50-60 мл/кг/добу в перший добу життя, а після відновлення ді-
урезу щоденно збільшувати добовий об’єм рідини на 10 -20 мл/
кг згідно з добовою потребою і динамікою маси тіла. 
 Використання бікарбонату натрію в лікуванні шоку є спір-
ним. Під час шоку розвивається ацидоз, що знижує скоротливу 
здатність міокарду і оптимальну функцію катехоламінів. Однак 
лікування бікарбонатом може погіршити внутрішньоклітинний 
ацидоз. Це відбувається тому, що іон бікарбонату не проходить 
через напівпроникну мембрану клітини. Таким чином, бікарбо-
нат з'єднується з кислотою в сироватці крові, в результаті чого 
продукується вуглекислий газ і вода.
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Якщо збільшення викидів вуглекислоти не видаляється за до-
помогою вентиляції, він легко проникає в клітину і призводить 
реакцію в протилежному напрямку, збільшуючи внутрішньо-
клітинний ацидоз. Погіршення внутрішньоклітинного ацидозу 
може привести до зниження скорочувальної здатності міокарду. 
Крім того, введення бікарбонату може привести до гіпернатрі-
ємії, гіперосмолярності і зниження доступності іонізованого 
кальцію. Таким чином, ацидоз в ідеалі повинен бути відкорего-
ваний поліпшенням перфузії від додавання обсягу і розумним 
використанням кардіотропних ліків разом з оптимальною вен-
тиляцією.
Як правило, половина розрахованого дефіциту бікарбонату 
вводиться на початковому етапі і повторюється аналіз кислот-
но-лужного стану. Крім того, доза бікарбонату для болюсного 
введення становить 0,5-1 мг-екв/кг, яка вводиться протягом 1-2 
хвилин та повинна призначатись при наявності показань. 
5. Білково-енергетичне забезпечення:
енергетичне (розчини глюкози 5-10%  під контролем швидко-
сті введення та рівня глюкози в крові, щоб дитина отримувала 
30 – 50 ккал/кг/добу в перші дні життя з наступним збільшенням 
до 110 – 120 ккал/кг/добу на 10 день); білкове (розчини амінокис-
лот) призначають при стабілізації клінічного стану, починаючи з 
стартової дози 1,5 – 2,0 г/кг/добу (2-3 день життя) та збільшуючи 
дозу на 0,5 – 1,0 г/кг/добу. Максимальна доза білкового наван-
таження складає 3,0-3,5 г/кг/добу для доношених дітей (аміно-
кислоти + молоко матері). За наявності перистальтики кишеч-
ника, відсутності стазу в шлунку слід якомога раніше розпочати 
трофічне годування (яке визначається як об’єм харчування, що 
отримує дитина ентерально в кількості ≤20 мл/кг/добу) мате-
ринським молоком, а за його відсутності - сумішшю. 
6. Підтримання стабільної гемокардіодинаміки: 
- ЧСС – 110-160 за 1 хв;
- середнього артеріального тиску: понад 45 мм.рт.ст. у новона-
роджених з масою тіла > 2501 г (37-42 тижнів гестації);
- понад 40 мм.рт.ст. у новонароджених з масою тіла 1501 – 
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2500 г (32-36 тижнів гестації), 
- понад 35 мм. рт.ст. у новонароджених з масою тіла 1001 – 
1500 г (29 –32 тижнів гестації), 
- понад 30 мм.рт.ст. у новонароджених з масою тіла менше 
1000г (менше 28 тижнів гестації).
Корекція артеріальної гіпотензії забезпечується шляхом вну-
трішньовенного введення 0,85% розчину хлориду натрію в дозі 
10-20 мл/кг протягом 30 хвилин. Якщо артеріальний тиск не 
нормалізується, призначають постійну інфузію допаміну, почи-
наючи з дози 2-5 мкг/кг/хв і при необхідності поступово збіль-
шують до 20-30 мкг/кг/хв. 
У разі неефективності допаміну в дозі 15-20 мкг/кг/хв доціль-
но використовувати добутамін (добутрекс) – в дозі 5 -20 мкг/кг/
хв. Останній може призначатись, як в комбінації з допаміном, 
так і самостійно. 
За неефективності попередніх медикаментів може бути вико-
ристаний адреналін – в дозі 0,05-0,1 мкг/кг хв.
 Призначення пресорних амінів вимагає обов’язкового моні-
торінгу АТ.  
7. У перші дні лікування важкої асфіксії з синдромом полі-
органної недостатності перевагу надавати катетеризації магі-
стральних судин (нижня порожниста вена через пупкову вену, 
центральна вена з периферичного доступу бажано під рентген-
контролем) .
8. Корекція метаболічних порушень: 
- метаболічного або змішаного ацидозу, шляхом внутрішньо-
венного введення гідрокарбонату натрію; 
- гіпонатріємії, шляхом  внутрішньовенного введення на-
трію в дозі, яка б підтримувала його рівень в плазмі - 134 – 146 
ммоль/л;
- гіпокальціємії, вводячи внутрішньовенно глюконат кальцію 
в дозі, яка б підтримувала в плазмі рівень загального кальцію 
1,75 – 2,73 ммоль/л;
- гіпомагніємії, вводячи внутрішньовенно сірчанокислий 
магній в дозі, яка б забезпечувала рівень магнію в плазмі 0,9 – 
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1,0 ммоль/л; 
- гіпо-, гіперглікемії – оптимальний рівень глюкози в крові при 
повному парентеральному харчуванні - 3,5 – 6.0 ммоль/л;
- проводити корекцію гіпо-, гіперкаліємії, підтримувати рі-
вень калію – 3,0 -7,0 ммоль/л.
9. Антибіотики: призначити початкову схему емпіричної ан-
тибактеріальної терапії (відповідно до клінічного стану дитини 
та результатів лабораторного обстеження в відділенні на наяв-
ність нозокоміальної флори та її чутливості до антибіотиків).
10. Посиндромна терапія. 
Опіковий шок 
Опіковий шок (ОП) – це патологічний процес, що розвива-
ється відразу після отриманих великих і розповсюджених тер-
мічних (хімічних) ушкоджень шкіри і глибше розташованих під 
шкірою тканин. 
За МКХ - 10 опіковий шок можна позначити як R - 57.8.
Термічна агресія викликає імунну, нейро-гуморальну  реакції 
і формування ССЗВ у постраждалої дитини. У новонароджених 
ОШ розвивається при опіках 5-7% поверхні шкіри.
Патогенез ОШ.
Патогенетичні фактори ОШ – сильний біль, розвиток ССЗВ, 
збільшення проникливості судин і зменшення ОЦК, розвиток 
синдрому гіпоперфузії органів і тканин.
Відразу ж після травми  в розвитку ОШ основну роль віді-
грає біль; пізніше наростають негативні ефекти гемоконцен-
трації, які досягають максимуму через 6-8 годин. Сильний біль 
спричиняє розлад регуляції ЦНС, а плазмовтрата, секвестрація 
клітинних елементів крові в постраждалих тканинах призводять 
до зменшення ОЦК, згущення і розладу реологічних властивос-
тей крові. Крім того, в обпечених тканинах утворюється багато 
біологічно активних речовин. Одночасно з втратою плазми зни-
жується рівень циркулюючих білків крові. Тривалість ОШ за-
лежить від площі та глибини уражень, а також від своєчасності і 
адекватності лікування. Час тривалості ОШ у дитячому віці ста-
новить до 72 годин (Пастернак Г.І. 2008). Опікове ушкодження 
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викликає ССЗВ за загальною моделлю (дивись «Патогенез шоку 
у новонароджених»). За своїм генезом ОШ належить до гіпово-
лемічних, але його особливістю є чітка залежність від площі та 
глибини опіку, відсутність кореляції тяжкості шоку з рівнем ар-
теріального тиску (Цапенко В.І.  зі співавтор., 2008).
Клінічна картина опікового шоку складається із симптоматики 
шоку та місцевих змін ушкодженої шкіри. На ХХ з'їзді хірургів 
України виділено  4 стадії опікової хвороби: І стадія – опіковий 
шок (1-3 дні), ІІ стадія – гостра опікова токсемія (3-7 днів), ІІІ 
стадія – опікова септикотоксимія (до повного відновлення шкі-
ри), ІV стадія – реконвалесценція.
Опікова токсемія – друга стадія опікової хвороби, яка почи-
нає розвиватись уже через декілька годин після опіку. Причи-
ною її розвитку є активація і вихід із клітин кислих протеїназ, 
активація перекисного окислення ліпідів, білків, Після віднов-
лення мікроциркуляції, в судинне русло починають надходити 
продукти розпаду з обпечених тканин, що призводить до розви-
тку синдрому ендогенної інтоксикації. Тяжкість опікової токсе-
мії переважно залежить від площі ураження. У новонароджених 
вона може проявитись уже при пошкодженні 1% шкіри і за на-
шими даними  визначається, в першу чергу розладами шлунко-
во- кишкового тракту. 
Місцеві зміни залежать від глибини опіку,  для оцінки якого 
у дорослих запропоновано наступну класифікацію: І ступінь – 
гіперемія шкіри, пошкодження лише епідермісу; ІІ ступінь – за-
гибель епідермісу до сосочкового шару з утворенням опікових 
міхурів; ІІІ ступінь – пошкодження всіх шарів шкіри до підшкір-
ної жирової клітковини, частковий (ІІІА) або повний (ІІІВ) не-
кроз шкіри; ІV ступінь – обвуглювання, пошкодження всіх шарів 
шкіри і  прилеглих тканин.
Слід особливо відмітити, що у новонароджених базальна 
мембрана шкіри розвинута слабо , а тому епідерміс легко відді-
ляється від дерми. Дерма у новонароджених ніжно-волокнистої 
будови, зі слабо вираженим сосочковим шаром. Колагенові во-
локна мають поперечне направлення, а еластичні майже відсут-
РОЗДІЛ 6. ОСОБЛИВОСТІ НАЙБІЛЬШ ПОШИРЕНИХ ВИДІВ ШОКУ У НОВОНАРОДЖЕНИХ
101
ні, через що відсутні так звані лангеровські лінії (Маргорін Є.М, 
1977). Все це зумовлює високу чутливість шкіри новонародже-
них до термічних пошкоджень. Встановлено, що при контакті зі 
шкірою новонароджених предметів з температурою більше 39°С 
(навіть при 40-42°С) уже розвиваються термічні пошкодження. 
Відповідно до особливостей будови шкіри новонароджених, при 
міхурах, спричинених термічними  опіками, відділяється і гине 
вся шкіра, а тому у них за наявності термічних міхурів опіки 
слід оцінювати як ІІІА-В ступеня і лікування проводити сумісно 
з комбустіологом. 
Основні лікувальні заходи при опіках у новонароджених.
1. Зупинити дію пошкоджуючого фактору.
2. Для профілактики і лікування ОШ провести знеболення 
шляхом введення ненаркотичних анальгетиків (промедол в дозі 
0,01 мг/кг) в поєднанні з бензодіазепінами (діазепам або седук-
сен в дозі 0,2 – 0,3 мг/кг в/в).
3. Нормалізація функцій життєво важливих органів і систем 
проводиться за загальноприйнятою методикою. Рівень респіра-
торної підтримки визначається порушеннями газообміну (ди-
вись розділ «Шок у новонароджених») та площею опіку. Для 
ефективного лікування ОШ необхідно якомога швидше роз-
почати в/в введення розчинів, що дасть можливість відновити 
ОЦК, стабілізувати гемодинаміку, відновити перфузію тканин, 
забезпечити їх адекватну оксигенацію.  Для проведення інфу-
зійної терапії при поверхні опікової площі більше 1% або на-
явності супутніх захворювань доцільно катетеризувати одну з 
центральних вен. Розпочинати інфузійну терапію доцільно з в/в 
введення 0,9% розчину  натрія хлориду. Не рекомендується (Ца-
пенко В.І. зі співавтор., 2008) протягом перших 6-8 годин вводи-
ти колоїди і лише за умови прогресування шоку на фоні введе-
них кристалоїдів допускається введення колоїдів, які не містять 
білків (гідроксиетілкрохмалю в дозі 4-8 мл/кг/ годину).
4. Захист опікової рани від інфекції – накласти на опікову 
рану суху асептичну пов'язку (можна з пологового пакету).
5. При важких опікових ушкодженнях допускається в/в вве-
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дення глюкокортикоїдів – гідрокортизону 5-10 мг/кг маси тіла 
або ж  преднізолону 2-3 мг/кг маси тіла. 
6. При важких опіках (>5% поверхні тіла) під час транспорту-
вання рекомендується проведення знеболювання,  катетериза-
ція магістральних судин, інфузія  0,9% розчину натрію хлориду 
в дозі 20-30 мкг/годину.
7.  Госпіталізація в ВІТ або до опікового центру.
РОЗДІЛ 6. ОСОБЛИВОСТІ НАЙБІЛЬШ ПОШИРЕНИХ ВИДІВ ШОКУ У НОВОНАРОДЖЕНИХ
103
Література
1. Абакумов М.М. Клиническая оценка параметров иммуните-
та у хирургических больных с синдромом системного воспали-
тельного ответа / М.М. Абакумов, Г.В. Булава, Н.В. Боровкова [и 
др.] // Хирургия. – 2007. –№ 8.  – С. 24-28. 
2. Авдеева М. Г., Шубич М. Г. Патогенетические механизмы 
инициации синдрома системного воспалительного ответа (об-
зор литературы) / М. Г.Авдеева, М. Г.  Шубич // //Клиническая 
лабораторная диагностика. – 2003. – №6. – С. 3-9.
3. Александрова Ю. Н.  О системе цитокинов / Ю. Н.  Алексан-
дрова // Педиатрия – 2007. – №3. – С. 125-127.
4. Андрианов Е.Н. Взаимосвязь гемодинамического профи-
ля и функционального состояния сосудистого эндотелия у по-
дростков с высоким нормальным артериальным давлением / 
Е.Н. Андрианов, А.Н. Рывкин,  О.А.  Бусова [и др.] // Педиатрия. 
–200 8. – № 2. – С. 15-18.
5. Антонов А. Г. Тылькиджи. Гомеостаз новорожденного (фи-
зико-химические показатели) / А. Г. Антонов, Е. Е. Бадюк, Ю. А. 
Тылькиджи.  – Л.:Медицина. – 1984. – с.184.
6. Аряев Н. Л. Основы инфузионной терапии у детей раннево воз-
раста / Н. Л. Аряев, П. Н. Гадюченко. –  К: Здоровья, 1991. – 240 с.  
7. Афанасьева А.Н. Синдромы эндогенной интоксикации и 
системного воспалительного ответа: общность и различия/ А.Н. 
Афанасьева, И.Н.Одинцова, В.В.  Удут // Анестезиология и реани-
матология. – 2007. – № 4. – С. 67-71.
8. Володин Н. Н. Неонатология: национальное руководство / 
Е. Н. Байбарина, Д.Н.Дегтярев. под ред. Н. Н. Володина. – М.: 
ГЭОТАР – Медиа, 2007. – С. – 298-300.
9. Беляев А. В. Синдром капиллярной утечки /  А. В. Беляев //
Мистецтво лікування. – 2005. – №8(024). – С. 92-101.
10.  Георгиянц М. А. Септический шок у детей. Принципы диагнос-
тики и интенсивной терапии: Учеб-метд. пособие /М. А. Георгиянц, В. 
А, Корсунов. – Х.: Золотые страницы, 2010. – 260 с.
11.  Глумчер Ф. С. Септический шок: новые концепции патогене-
за и лечения. Режым доступа http:// www.  m-l. com. ua/? ald= 326. 
12.  Гришанин Г. Г. Иммунологические аспекты болезней пара-
донта и внутренних органов / Г. Г. Гришанин, Е. В. Холодная, П. 
Г. Кравчун [и др.]  // Новости медицины и фармации в Украине. 
– 2010. –  №8 (321). – С. 19-21.
13.  Гуменюк Н. И. Инфузионная терапия / Н. И. Гуменюк, С. И. 
Киркилевський. – К.: Книга плюс, 2004, –  208 с. 
ШОК У НОВОНАРОДЖЕНИХ
104
14.  Дегтярева М.В. Роль  интерлейкина 1 и фактора некроза 
опухолей у новорожденных детей в норме и патологии / М.В. 
Дегтярева, Д.Н. Дегтярев, Н.Н. Володин [и др.] // Педиатрия. – 
1996. – № 1. – С. 93-96.
15.  Добрянський  Д. О. Сучасні підходи до діагностики і лі-
кування сепсису в новонароджених / Д. О. Добрянський  //Нео-
натологія, хірургія ти перинатальна медицина, – 2013. –  Т. ІІІ, 
№4 (10).  – С. 106 -117.
16.  Знаменська Т. К. Гіпоксія плода та асфіксія новонародже-
ного / Знаменська Т. К., Похилько В. І., Подольський В. В. [та 
ін.]. – Киів. – 2011. – C. 451.
17.  Интенсивная терапия в педиатрии /В. И. Гребенников [и др.] ; 
Под редакцией В. А. Михельсона . – М.: ГЭОТАР-Мед, 2003. – 552 с.
18.  Курембанас Е.  Посібник з неонатології: Пер з англ. /Джон 
Клоерті, Енн Старк (Ред.). / Е. Курембанас. – К.: Фонд допомоги 
дітям Чорнобиля, 2002. – С. 173-176.
19.  Курембанас Е.. Посібник з неонатології: Пер. з англ. /Ред. 
Джон П. Клоерті, Ерік К. Ейхенвальд, Енн Р. Старк. / Е. Курем-
банас. – Шосте видання. –К.:  Фонд допомоги  і розвитку дітям 
Чорнобиля; Вид-во „Фенікс”, 2010. – С.  190-195.
20. Межирова И. М. Патофизиологические и диагностичес-
кие аспекты  синдрома системного воспалительного ответа /  И. 
М. Межирова // Медицина неотложных состояний. – 2011. – №2 
(32-33). Режим доступа www.mif-ua.com/archive/article/16252.
21.  Межирова И. М. Диагностика, клиника и лечение синдрома 
эндогенной интоксикации у новорожденных. / И. М. Межирова, 
В. А. Михельсон, Е. А. Лужников. – Харьков: Астрал, 1993. – 147 с. 
22. Неонатология: национальное руководство / под ред. Н. Н. 
Володина. – М.: Серия «Национальное руководство». ГЭОТАР – 
Медиа, 2007. – 848 с. 
23. Неонатологія: навчальний посібник  / За редакцією Т. К. 
Знаменської. – Київ: Асоціація неонатологів України, Макарів: 
Софія, 2012. – 980 с.  
24.  Овчаренко С. С. Биохимическая характеристика системно-
го воспалительного ответа у новорожденных, перенесших тяже-
лую асфиксию при рождении / С. С. Овчаренко, И. М. Межирова, 
Г. Д.  Кравцова // Здоровье ребенка. – 2014. - №1 (52). – с. 134 -138. 
25.  Пастернак Г. І. Об’єктивізація шкал тяжкості та алгорит-
мів інтенсивної терапії у дітей з опіковим шоком (експеримен-
тально-клінічне дослідження): Автореф. дис... д-ра мед. наук.: / 
Г. І.Пастернак –  Дніпропетровськ, 2008. –  34 с. 
ЛІТЕРАТУРА
105
26.  Похилько В. І. Особливості цитокінового профілю у ново-
народжених з асфіксією на грудному та штучному вигодовуван-
ні в динаміці раннього неонатального періоду. / В. І. Похилько, 
О. М. Ковальова, С. М.  Цвіренко // Здоровье ребенка. – 2009. 
– № 5(20). –  С. 81-83. 
27.  Езутачан С. Практичний посібник з неонатології / За ред. 
С. Езутачан, Д. Добрянського: Пер. з англ. – Львів:, 2002. – 344 с.
28.  Рябов Г.А. Критические состояния в хирургии / Г.А. Рябов 
М., Медицина.– 1979. – 320 с. 
29.  Самсыгина Г. А. Септический шок у новорожденных. / 
Самсыгина Г. А // Вопросы практической педиатрии . – 2009. – 
Том 4, №4. – С. 50-54. 
30. Семкичев В. А. «Малообьемная реанимация»: влияние на 
гемостаз при травматическом шоке / В. А. Семкичев, В. Е.  Ма-
русанов.  Режым доступа www.medp.spb.ru
31.  Сулима О.Г.  Инфузионная терапія у новорожденных: Ме-
тод рекомендации /О.  Г., Сулима,  С. П. Катонина, Н. М. Лисян-
ская [и др.] – К.: Б. Медицина, 1985.  – 23 с. 
32. Сулима О.Г. Асфіксія новонароджених (Asphixia 
neonatorum) в книзі  «Медицина дитинства» За ред. П. С. Мощи-
ча. –  К.: Здоров'я, – 1994. – Том 1. – с.484-497.
33.  Сулима Е.Г. Синдром полиорганной недостаточности у 
новорожденных с асфиксией /Сулима Е.Г  //Здоровье женщины. 
– 2001. - №3(7). – С. 79-83.
34.  Суліма О.Г. Асфіксія новонароджених – сучасний погляд 
на проблему. / Суліма О. Г., Т. В. Терещенко //Педіатрія, акушер-
ство та гінекологія. – 2002. – №1. – С37-39.
35.  Суліма О.Г. Синдром капілярного витоку при критичних 
станах у новонароджених. / О. Г. Суліма, О. О. Ткачук, В. М. Тиш-
кевич // Дихальна підтримка новонароджених та інші актуальні 
питання неонатології: Мат. конференції. – Львів. 2009. – С. 3-4. 
36.  Цапенко В. І. Застосування препаратів на основі гідрокси-
етілкрохмалів при лікуванні хворих з опіковим шоком / В. І. Ца-
пенко, С. О. Слісаренко, В. Я. Красюк [та ін..] // Україн. хіміоте-
рап. журнал. – 2008. –№1-2 (22). –  С. 56-57.
37.  Цилина С.В. Клиническая значимость показателей ССВО, 
лейкоцитарного индекса интоксикации и прокальцитониново-
го теста в диагностике гнойно-деструктивного пиелонефрита 
беременных/ С.В. Цилина, Н.В. Говорова, В.Т. Долгих [и др.]  // 
Анестезиология и реаниматология. – 2008. – № 3. – С. 29-31.
38.  Шано В.П. Варианты лечения критических состояний с 
ШОК У НОВОНАРОДЖЕНИХ
106
учетом патогенеза SIRS-синдрома системного воспалительного 
ответа / В.П. Шано, Ф.И. Гюльмамедов, А.Н. Нестеренко [и др.] 
//Анестезиология и реаниматология. – 1997. – № 6. – С. 48-53.
39.  Шкурупій Д. А. Оптимізація інтенсивної терапії синдро-
му полі органної недостатності у новонароджених та оцінка її 
ефективності/ Д. А.  Шкурупій // Неонатологія, хірургія та пери-
натальна медицина. – 2013, –  Т. ІІІ.,  № 3(9). – С. 78-81. 
40.  Шотеу Ю. Шок (термінологія и классификация, шоковая 
клетка, патофизиология и лечение). /Пер. с румынского Я. Ан-
ненкова; Бухарест; Военное издательство. – 1981. – С. 515. 
41.  Шунько Є. Є. Роль TNF. IL-1b та IL-6 у гіпоксично-ішеміч-
ному ураженні центральної нервової системи новонароджених 
/Є. Є. Шунько, Т. В. Кончаковська //Педіатрія, акушерство та гі-
некологія. – 2002. – №2. – С.15-19. 
42.  Уилкинсон А. У. Водно-електролитный обмен в хирургии / 
А. Уилкинсон. Пер. с англ. – М.: Медицина, 1974. – 336 с. 
43.  Фомичев М.В. Респираторная терапия у новорожденных / 
М. В.Фомичев.  – Екатеринбург: ООО «Ира УТК», 2007. – С. 14-24.
44.  Яцык Г. В. Диареи новорожденных / Г. В. Яцык, Н. И.  За-
харова. – М.: Медицина, 1997. – 144 с.
45.  Яцык Г.В. Лабораторные признаки системной воспали-
тельной реакции у новорожденных / Г. В. Яцык,  Е. П.  Бомбар-
дирова //Практика педиатра. – 2009. –  №2. – С. 6-9.
46. Annane D. Effect of traatment with low doses of hydrocortisone 
/ D. Annane , V. Sebille ,  C. Charpentier [et al.]  // JAMA. – 2002. – 
Vol. 288. –P. 862-871. 
47.  Bone R. C. The  ACCP/SCCM Consensus Conferens on Sepsis 
and Organ Failure / R. C. Bone, W. J. Sibbald, C. L. Sprung //Chest. 
– 1992. – № 6. – P.1481-1483. 
48.  Davendralingam S. Shock in the neonate / S. Davendralingam, 
S. Thiruselvi, S. Myint // International e-Journal of Science, Medicine 
& Education. – 2013.  – Vol. 7(2). – Р. 17-28.
49.  Dellinger RP. Surviving Sepsis Campaign Management Guidelines 
Committee: Surviving Sepsis Campaign guidelines for management of 
severe sepsis and septic shock / RP. Dellinger, JM. Carlet, H. Masur [et 
al.] // Crit Care Med. – 2004. – Vol.  32. – Р. 858-873. 
50.  Jeannine G. Smith Shock in the Critically Ill Neonate / 
G.Jeannine, MN. Jones, L. Sandra // Journal of Perinatal and Neonatal 
Nursing. – 2009. –  Vol. 23, № 4. – P. 346 -354.
51.  Kobayashi Y. Role of macrophage scavenger receptor in 
endotoxin shock / Y. Kobayashi, C. Miyaji, H. Watanabe [et al.] // 
ЛІТЕРАТУРА
107
Journal of Pathology. - 2000. – Т. 192. – С. 263 - 272. 
52.  Kobayashi Y. Role of macrophage scavenger receptor in 
endotoxin shock / Y. Kobayashi, C. Miyaji, H. Watanabe, [et al.] // 
Journal of Pathology. – 2000. – Vol. 192. – Р. 263-272. 
53. Kutko M. C. Mortality rates in pediatric septic shock with and 
without multiple organ system failure / M. C. Kutko, M. P. Calarco, 
M. B. Flaherty [et al.] // Pediatric Critical Care Medicine. – 2003. – 
Vol. 4 (2), № 3. – Р. 333 - 337.
54.  Landry D. W. The pathogenesis of vasodilatory shock  /  D. W. 
Landry, J. A. Oliver // NEJM. – 2001. – Vol. 345. – P. 588-595.
55.  Madách K. 4G/5G polymorphism of PAI-1 gene is associated with 
multiple organ dysfunction and septic shock in pneumonia induced 
severe sepsis: prospective, observational, genetic study / K. Madách, I. 
Aladzsity, Á.  Szilágyi [et al.] // Crit Care. – 2010. – Vol. 14. –79 р. 
56. Maybauer MO. Recombinant human activated protein C 
attenuates cardiovascular and microcirculatory dysfunction in acute 
lung injury and septic shock / MO. Maybauer, DM. Maybauer, JF. 
Fraser [et al.].  – 2010. – Vol. 14. – 217 р.
57.  Mousavi N. The utility of tissue Doppler imaging for the 
noninvasive determination of left ventricular filling pressures in 
patients with septic shock / N. Mousavi, A. Czarnecki, R. Ahmadie 
[et al.] // J Intensive Care Med.  –2010. – Vol. 25. – Р. 163-167. 
58.  Neonatologie: ein Kompendium fur Arzte und Pflegepersonal; 
mit 62 Tabellen /Herwig Stopfkuchen; Annette Queisser-Luft; Georg 
Simbruner. – Stuttdart: Wiss. Verl. Ges., 1995. – Р. 57-84.
59.  Rehberg S. Role of selective V(2)-receptor-antagonism in septic 
shock: a randomized, controlled, experimental study / S. Rehberg, C. 
Ertmer, M.  Lange [et al.]  // Crit Care. –  2010. – Vol. 14. –  Р. 200. 
60. Rodriguez A. Effects of high-dose of intravenous 
immunoglobulin and antibiotics on survival for severe sepsis 
undergoing surgere / A. Rodriguez, J. Rello, J. Neira [et al.]  // Shock. 
– 2005. – Vol. 23. – Р.  298-304. 
61.  Rodríguez-Núñez A. Rescue treatment with terlipressin in children with 
refractory septic shock: a clinical study / A. Rodríguez-Núñez, J. López-Herce, 
J. Gil-Antón [et al.] // Crit Care.  – 2006. – Vol. 10 (1). – P. 20.
62.  Schortgen F. The risk associated with hyperoncotic colloids 
in patients with shock / F. Schortgen, E. Girou, N. Deye [et al.]  // 
Intensive Care Med. – 2008. – Vol. 34. – Р. 2157-21
63. Shapiro NI. A prospective, observational study of soluble FLT-
1 and vascular endothelial growth factor in sepsis / NI. Shapiro, K. 
Yano, H. Okada [et al.] //Shock.  – 2008, – Vol. 29. – Р. 452-47. 
ШОК У НОВОНАРОДЖЕНИХ
108
64. Siner J.M.  Elevated serum angiopoietin 2 levels are associated 
with increased mortality in sepsis / JM. Siner, V. Bhandari, KM. 
Engle [et al.]  // Shock. – 2009. – Vol. 313. – Р. 348-353. 
65.  Simeone F. F. Shock Trauma and the Surgeon / F. F. Simeone. 
Ann. Surg., 1963.  – Vol. 158 (6). –  P. 759-762.
66. Sturgess D. Prediction of hospital outcome in septic shock: a 
prospective comparison of tissue Doppler and cardiac biomarkers / 
D. Sturgess, T. Marwick, C. Joyce [et al.]  // Crit Care. – 2010. – Vol. 
14. – 44 р. 
67. Wheeler DS. Serum neutrophil gelatinase-associated lipocalin 
(NGAL) as a marker of acute kidney injury in critically ill children 
with septic shock / DS. Wheeler P. Devarajan, Q. Ma [et al.]  // Crit 
Care Med.  – 2008. – Vol. 36. – Р.1297-1303. 
68.  Zeni F. Anti - inflammatory therapies to treat sepsis and septic 
shock. A reassessment / F. Zeni, B. Freeman, C. Natanson // Critical 




1. Новонароджений хлопчик поступив у реанімаційне відді-
лення з геморагічним синдромом (відмічалися мелена, виділення 
шлункового вмісту у вигляді «кавової гущі»). З приводу шлунко-
во-кишкової кровотечі дитині розпочали проводити гемотранс-
фузію, під час якої з’явилися тахікардія, почервоніння шкіри, не-
спокій. Якою повинна бути лікарська тактика?  
A. Припинення гемотрансфузії та протишокові заходи.   
B. Продовження гемотрансфузії  та протишокові заходи.  
C. Продовження гемотрансфузії  та введення преднізолону.   
D. Продовження трансфузії та кровозупинні засоби 
2. Дитина поступила у реанімаційне відділення на 4 добу жит-
тя з діагнозом: Важка асфіксія в пологах, гіпоксично-ішемічне ура-
ження ЦНС, геморагічний синдром. Самостійно не смокче, при 
спробі годування через зонд виділився шлунковий вміст у вигляді 
«кавової гущі». Випорожнення – мелена. Який стан розвинувся у 
дитини?  
A. Кровотеча із нижніх відділів ШКТ
B. Шлунково-кишкова кровотеча 
C. Кровотеча із прямої кишки
D. Стравохідна кровотеча
3. У новонародженої дитини на третю добу життя з’явилися 
ознаки шлунково-кишкової кровотечі (блювота з домішками кро-
ві, мелена), постгеморрагічної анемії. З якого розчину слід розпо-
чати парентеральне лікування геморагічного синдрому у дитини? 
A. Глюкозо-сольовий розчин  
B. Свіжозаморожена плазма  
C. Реополіглюкін
D. Тромбоцитарна маса  
4. У 3-денної дитини загальний стан тяжкий: наростає мля-
вість, адинамія, м’язова гіпотонія, гіпорефлексія. В пологах три-
валий безводний проміжок (14 годин). Шкіра – сіро-бліда, акро-
ціаноз. Тахіпное. Над легенями вкорочення перкуторного звуку 
в нижніх відділах, вологі дрібноміхурцеві крепітуючі хрипи. Та-
хікардія, тони серця ослаблені. Живіт здутий. Печінка + 3,5 см. В 
гемограмі - анемія, лейкоцитоз. З крові виділена культура золо-
тистого стафілокока. Назвіть найбільш вірогідний діагноз.  
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A. Пізній неонатальний сепсис
B. Вроджена пневмонія
C. Ранній неонатальний сепсис
D. Гнійний менінгіт
5. У недоношеної новонародженої дитини протягом перших 6 
годин після народження з’явлися почастішеня дихання до 60 на 1 
хв., асинхронність руху грудної клітки і черевної стінки роздуван-
ня крил носа, втягнення міжреберних проміжків та грудини, участь 
допоміжних м’язів в акті дихання.  Яке діагностичне дослідження 
треба провести?  
A. Ультразвукове дослідження мозку
B. Рентгенографію черевної порожнини
C. Рентгенографію черепа
D. Рентгенографію грудної клітки
6. У недоношеної новонародженої дитини через 12 годин  після 
народження з’явлися почастішання дихання до 80 на 1 хв., втяг-
нення міжреберних проміжків та грудини, участь допоміжних 
м’язів в акті дихання. Періодичні апное.  Яке діагностичне дослі-
дження треба провести?  
A. Рентгенографію  грудної. клітки
B. Комп’ютерну томографію мозку
C. Рентгенографію  черепа
D. Рентгенографію   черевної порожнини
7. Новонароджена дитина віком 14 днів поступила на лікуван-
ня до стаціонару. Пологи перші, патологічні. У матері під час ва-
гітності відмічалась жовтушність шкіри, при дослідженні крові 
виявлений HbsAg, анти HBc IgG. Загальний стан дитини тяж-
кий. В крові: білірубін загальний – 156 мкмоль/л, прямий – 112 
мкмоль/л, АлАТ – 3,2 ммоль/л, протромбіновий індекс – 40%. Ви-
порожнення ахолічні, сеча темного кольору. Яке захворювання з 
найбільшою вірогідністю розвинулось у дитини?  
A. Вроджений гепатит В  
B. Кон’югаційна жовтяниця  
C. Вірусний гепатит А  
D. Гемолітична анемія  




A. Добре годувати. 
B. Застосовувати шапочку, рукавички і шкарпетки.
C. Підтримувати температуру навколишнього середовища 37 °С.
D. Використовувати нагрівальні пристрої.
9. У дитини віком 3 тижні блювота з дня народження, рідкі ви-
порожнення. Шкіра суха, тім’ячко запале. Тахікардія, тони сер-
ця приглушені. Натрій крові – 86 ммоль/л, калій – 8,5 ммоль/л. З 
чого необхідно почати інфузійну терапію хворому?  
A. 10% розчин глюкози  
B. 40% розчин глюкози
C. 0,9% розчин хлориду Na та 5% глюкоза у відношенні 1:1  
D. 0,9% розчин хлориду Na  
10. У доношеної новонародженої дитини, що мала оцінку за шка-
лою Апгар в кінці першої хвилини 3 бали, ЧСС залишається менше 
80 ударів за хвилину, незважаючи на непрямий масаж серця, і вен-
тиляцію 100% киснем. Ра О2 - 42 мм рт.ст., АТ - 52/25 мм рт.ст., Са 
- 2,25 ммоль/л, глюкоза - 2,22 ммоль/л.  Який з препаратів слід ввести 
внутрішньовенно?  
A. Атропін 0,1% 0,1  
B. Адреналін гідрохлорид 0,1% 0,1 в/в  
C. Кальцію хлорид 10% 0,5 в/в  
D. Глюкоза 10% 10,0 в/в  
11. У пологовому залі народилася доношена дитина, яка само-






12. У доношеної дитини, народженої в асфіксії помірної тяж-
кості, на третю добу життя у випорожненнях з'явилася червона 
кров. Стан дитини погіршився. Яку терапію слід призначити до 
отримання результатів обстеження?






13. Через 2,5 год. після народження у недоношеного хлопчика з 
гестаційним віком 30-31 тиждень відмічено наростання симпто-
мів дихальної недостатності у вигляді тахіпное, ретракцій, роз-
дування крил носа, посилення ціанозу, появи фізикальних змін в 
легенях. Який діагноз є найвірогіднішим у даній ситуації?
A. Транзиторне тахіпное новонародженого
B. Респіраторний дистрес-синдром
C. Синдром аспірації меконію
D. Асфіксія новонародженого
14. Вагітна 24 років поступила в родопомічний заклад з загро-
зою передчасних пологів у терміні 30-31 тиждень. З метою про-
філактики респіраторного дистрес-синдрому (РДС) у майбутньої 
дитини їй призначено кортикостероїди. Вкажіть препарати, які 
використовують з метою антенатальної профілактики РДС?
A. Гідрокортизон
B. Преднізолон
C. Бетаметазон або дексаметазон
D. Метилпреднізолон
15. У жінки 24 р. народилася доношена дитина з масою 4200 
г, оцінкою за Апгар 4 бали. Самостійне дихання відсутнє, ЧСС - 
80 за хв., шкіра ціанотична. Відразу почата первинна реанімація. 






16. Хлопчик, народжений шляхом кесарського розтину, протя-
гом перших секунд життя залишався нерухомим, мав поодинокі 
дихальні рухи і частоту серцевих скорочень 70 в 1 хв. Які заходи 
необхідно провести дитині:
A. Заінтубувати, ШВЛ, ввести розчин 4% соди
B. Заінтубувати, ШВЛ, ввести налоксон
C. Заінтубувати, ШВЛ, ввести адреналін
D. Провести тактильну стимуляцію дихання
17. У новонародженої дитини з вродженою вадою серця (де-
фект міжшлуночкової перетинки) раптово з'явилися ознаки го-
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строї серцевої недостатності у вигляді задишки по типу тахіпное 
до 70 в 1 хв., акроціанозу шкіри та слизових оболонок, тахікардії 
до 180 в 1 хв., збільшення печінки, зниження діурезу, неспокою. 
Яке лікування необхідно призначити дитині?
A. Дігоксин + фуросемід
B. Капотен + строфантин
C. Корглікон + верапаміл
D. Дофамін + фуросемід
18. У новонародженої дитини на 3-й добі життя виявляються 
жовтушність шкіри та слизових оболонок, петехіальні геморагії, ке-
фалогематома, мелена, Нв 80 г/л, ер. 3,0*1012/л, заг. білірубін – 104 





19. У відділення інтенсивної терапії новонароджених виїздна 
реанімаційна бригада доставила новонародженого (24 години 
після пологів). По зонду шлунковий вміст по типу „кавової гущі”. 
Яка невідкладна допомога повинна бути надана в першу чергу?
A. Антибіотик та інфузійна терапія
B. Оксигенотерапія
C. Вікасол, дицінон, плазма
D. Промивання шлунку
20. Дитині 2 доби, народилася від 4-ї вагітності, 2-х пологів. 
Акушерський анамнез: перша дитина народилася доношеною, 
здоровою. Було 2 медичних аборти. Теперішня вагітність перебі-
гала з загрозою переривання. Пологи на 30 тижні, вага тіла 1400 
г. Стан важкий, Значна в’ялість, гіподинамія, гіпорефлексія. ЧД 
80/хв., втягуються всі податливі місця грудної клітки, симптом 
„гойдалки”, звучний видих, симптом „трубача”. Акроціаноз. Пер-
куторно легеневий звук, аускультативно – ослаблене дихання. 
Рентген.: „нозодо-ретикулярна сітка”. Який найбільш ймовірний 
діагноз?
A. Хвороба гіалінових мембран





21. У дитини з ГВ 32 тижнів на 3 добу з’явилась жовтяниця, 
пастозність м’яких тканин, блювання, зригування, втрата маси 
тіла 12%, збільшення печінки (фон для сенсибілізації відсутній). 
Попередній діагноз
A. Гемолітична хвороба новонароджених
B. Респіраторний дистрес-синдром
C. Внутрішньоутробна інфекція
D. Геморагічна хвороба новонароджених
22. Дитині 1 міс., на фоні тяжкого сепсису у неї гостра тотальна 
серцева недостатність. Які препарати треба призначити з метою 





23. Стан недоношеної дитини погіршується на 10-й день жит-
тя з появою нападів апное, ознак дихального дистресу, зригувань 
і здуття живота. Під час об’єктивного огляду – немовля мляве, 
шкіра блідо-субіктерична з сіруватим відтінком, м’язовий тонус 
знижений, фізіологічні рефлекси пригнічені, температура тіла 
35,90С. У посіві крові на стерильність, взятому 2 дні тому з цен-
трального катетера, – ріст Pseudomonas aeruginosa. Призначте 
лікування новонародженому, обравши оптимальну комбінацію 
антибактеріальних препаратів
A. Цефтазидим + амікацин
B. Цефазолін + нетроміцин
C. Цефотаксим + ампіцилін
D. Ванкоміцин + карбеніцилін





25. Показанням для гемотрансфузії у новонароджених в перші 







26. Хлопчик, народжений шляхом кесаревого розтину, протя-
гом перших секунд життя залишався нерухомим, мав поодинокі 
дихальні рухи і частоту серцевих скорочень 70 уд/хв. Найвірогід-
нішою причиною цього стану є:
A. Асфіксія.
B. Внутрішньочерепний крововилив.
C. Застійна серцева недостатність.
D.  Пологова травма
27. Новороджена дівчинка, 3-тя доба життя. Із анамнезу відо-
мо, що безводний період 126 годин, гіпертермія в пологах до 39°С. 
Пологи в терміні гестації 32 тижні. Оцінка за шкалою Апгар 5-7 
балів.  Маса тіла 1480 г. При огляді t тіла 38,5°С. Ригідність поти-
личних м’язів. Рефлекси пригнічені. Шкірні покриви жовтушно-
сірого кольору з немобільною петехіальною висипкою. Тахікардія 
до 190 на хвилину. Тони серця глухі. Задишка до 80 на хв. за учас-
тю допоміжної мускулатури. При аускультації в нижніх відділах 
дихання послаблене, крепітація. Живіт здутий, напружений, бо-
лючий. Печінка  + 3 см, селезінка +1,5 см. Олігурія. Стул меко-
ніальний, скудний зі слизом і прожилками крові. Лабораторно: 
лейкопенія зі зсувом лейкоцитарної формули вліво, гіпопротеіне-
мія, гіпербілірубінемія з підвищенням рівня прямого і непрямого 
білірубіну. Ваш попередній діагноз ?  
A. Респіраторний дистрес-синдром
B. Сепсис новородженого, септикопіємія
C. Гемолітична хвороба новонародженого
D.  Геморагічна хвороба новонародженого
28. Дитині 3 доба життя. Шкіра жовтушна. Дитина млява, не ре-
агує на зовнішні подразники. Гіпертермія до 38,3. ЧД 72 за хв. Аус-
культативно в нижніх відділах легень крепітуючі хрипи. ЧСС 178 за 
хв. Печінка збільшена до 5 см, селезінка - до 3 см. Призначте тактику 
лікування новонародженого   
A. Антибіотики, плазматрансфузія  
B. Антибактеріальна, інфузійна терапія, респіраторна підтримка
C. Антибактеріальна, імунокоригуюча терапія                                   
D. Антибактеріальна, глюкокортикоїдна, посиндромна терапія  
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29. Дитина народилася з вагою 4,5 кг. Під час пологів слабкість 
пологової діяльності та її стимуляція. В аналізі крові еритроци-
ти 6,2х1012 /л, гемоглобін 160 г/л, гематокрит 0,59. Через 6 годин 
еритроцити 3,2х1012/л, гемоглобін 100 г/л, гематокрит 0,64. При 
обстеженні ЧД 56 за хв., ЧСС – 175 уд за хв. А/Т 34/16, середній 18 
мм рт ст.. Визначте тактика лікування.    
A.  Викасол, свіжозаморожена плазма
B.  Рефортан, гепарин.
C.  Гемотрансфузія, гемостатична терапія
D.  Гемотрансфузія, інгібітори протеоліза                                 
 
 30. Непрямий масаж серця під час проведення первинної реа-
німації новонародженого показаний:
A. При ЧСС 90 уд/хв.
B. При ЧСС менше 60 уд/хв.
C. При серцевій аритмії.
D. У всіх ситуаціях. 
31. Дитина має масу тіла 3 кг. Яку дозу адреналіну концентрації 





32. У новонародженого в віці 32 тижні гестації через 2 год. піс-
ля пологів з'явилися  прогресуючий ціаноз, задишка, роздування 
крил носа, втягування міжреберних проміжків. Оцінка за шкалою 
Сільвермана 4 бали. Рентгендосліджнення грудної клітини вияви-
ло нодозно-ретикулярний малюнок легенів, знижену пневматиза-
цію, повітряні бронхограми. Який діагноз найбільш ймовірний?  
A. Пневмоторакс
B. Респіраторний дистрес-синдром
C. Інтранатальна асфіксія                                                 
D. Вроджена пневмонія  
33. У недоношеної новонародженої дитини встановлено діа-
гноз сепсис, септикопіємія. Є підозра, що захворювання викли-
кала грамм-негативна флора. Яка комбінація антибіотиків най-
більш сприятлива у даному  випадку?   
A. Ацикловір+метіцилін   
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B. Цефазолін+пеніцилін  
C. Цефотаксим+гентаміцин                                                 
D. Оксацилін+ампіцилін
34. Дитина 26 діб, на штучному вигодовуванні, народилася з ма-
сою тіла 3300 г. На 3-у добу після виписки із пологового будинку 
мати помітила на шкірі декілька гнійників. До лікаря не зверта-
лася, змащувала елементи висипки розчином фукорцину. Через 2 
тижні дитина почала зригувати після їжі, температура зросла до 
38-38,40С, шкіра стала сіруватого кольору. При огляді: маса тіла 
3000 г, частота дихання – 42/хв., ЧСС -138/хв., тони глухі, систоліч-
ний шум на верхівці серця. Метеоризм, печінка виступає на 3 см 
з-під реберної дуги, селезінка на 2 см. Випорожнення не змінені. 
Встановіть попередній діагноз.  
A.  Везикулопустульоз
B.  Вірусна інфекція з явищами токсикозу     
C.  Вроджена вада серця
D.  Сепсис, шкіряна форма
35. У доношеної дівчинки від першої фізіологічної вагітності та 
неускладнених пологів наприкінці другого дня життя з’явилися 
зригування з кров’ю, мелена.  Яка термінова терапія необхідна в 
цьому випадку?  
A. Вітамін К1 або К2 (вікасол), свіжозаморожена плазма
B. Препарати кальцію, контрикал
C. Інгібітори протеаз, альфа-амінокапронова кислота
D. Великі дози вітаміну С
36. У дитяче відділення госпіталізована дитина віком 3 тижнів 
зі скаргами на підвищення температури тіла до 38-39°, кашель, 
поганий апетит, здуття живота, рідкі випорожнення. Дитина до-
ношена, годувалась груддю, але 6 днів тому у матері був діагнос-
тований мастит, і дитина переведена на штучне вигодовування. 
Об’єктивно: стан тяжкий за рахунок симптомів інтоксикації, ди-
хальної недостатності; в легенях – вкорочення перкуторного тону 
паравертебрально, маса крепітуючих хрипів у задніх відділах. 
Живіт збільшений, м’який, печінка виступає з-під краю ребер-
ної дуги на 5 см, селезінка – на 2 см. Запідозрена септикопіємічна 
фаза сепсису.  Які лабораторні дослідження найбільш вірогідно 
підтвердять цей діагноз?
A. Позитивний результат посіва крові на стерильність
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B. Лейкопенія в крові з нейтрофільним зсувом вліво
C. Висів ідентичної мікрофлори в 3 і більше посівах різної локалізації
D. Зниження рівня білка в крові
37. У новонародженої  дитини, що народилася в стані важкої 
асфіксії на 3-й день життя була відмічена умбілікальна кровотеча 
та геморагічна висипка на шкірі та підшкірній клітковині. Заре-
єстровано подовження протромбінового часу, порушення в ау-
токоагуляційному тесті, кількість тромбоцитів – 250 *109 /л. Яка 
терапія раціональна у даному випадку?  
A.  Свіжозаморожена плазма в/в крапельно+ вікасол
B. Введення концентрару РРSВ + вікасол  
C. Застосування кортикостероїдів в/м, в/в.
D. Гепарин п/ш або в/в + свіжозаморожена плазма в/в крапельно  
 38. У дитини на 6 день життя в ділянці потилиці, шиї, сідниць 
з’явилися пухирці, заповнені серозно-гнійним вмістом, які щіль-
но вкривають шкіру. Загальний стан дитини не порушений. Про 
яке захворювання слід думати?    
A.  Везикулопустульоз  
B.  Пухирчатка новонароджених
C.  Пітниця
D.   Імпетіго
39. При проведенні ШВЛ ЧСС 90 уд/хв. Що слід робити?
A. Зупинити ШВЛ.
B. Зробити закритий масаж серця.
C. Продовжити ШВЛ.
D. Ввести адреналін.
40. При проведенні ШВЛ ЧСС 50 уд/хв. Що слід робити?
A. Зупинити ШВЛ.
B. Продовжити ШВЛ.
C. Зробити закритий масаж серця.
D. Продовжити ШВЛ і закритий масаж серця.
41. Дитина від другої вагітності, других пологів, термін гестації 
40 тижнів, маса тіла 4000 г, довжина 57 см. При народженні реак-
ція на огляд відсутня. Дифузний ціаноз. ЧД 20 за 1 хв. ЧСС 90 уд/
хв. Визначте обсяг реанімаційних заходів:
A. Розпочати ШВЛ за допомогою маски.
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B. Дати 100%-ний кисень.
C. Інтубувати дитину та розпочати ШВЛ.
D. Провести тактильну стимуляцію.
42. У передчасно народженої дитини (гестаційний вік 32 тижні) у 
першу добу спостерігаються значні ретракції, гранти, залежність від 
кисню більше 60%. При рентгенологічному дослідженні виявлено 
значне зниження пневматизації, тінь серця майже не контурується. 
Який діагноз у дитини?
A. РДС. 
B. Вроджена пневмонія.
C. Синдром аспірації меконію.
D. Синдром витоку повітря.
43. Дитину переведено у відділення патології новонароджених 
з геморагічним синдромом. Після обстеження встановлено діа-
гноз «геморагічна хвороба новонародженого». Чим зумовлений 
розвиток цього захворювання?
A. Дефіцитом К-залежних факторів.
B. Запаленням стінок судин.
C. Зниженням концентрації кальцію крові.
D. Зменшенням кількості тромбоцитів.
44. Дитина від другої вагітності, других пологів, термін геста-
ції 40 тижнів, маса тіла 4000 г, довжина 58 см. Операція кесаре-
вого розтину у зв’язку з відшаруванням плаценти. Колір шкіри 
блідий, пульс на периферичних судинах відсутній, ЧСС 90 уд./хв., 
м’язовий тонус знижений, симптом «білої плями» 6 сек. Визначте 
тактику лікування.
A. Введення фізрозчину в об’ємі 10 мл/кг протягом 5 хв.
B. Введення альбуміну в об’ємі 10 мл/кг протягом 10 хв.
C. Введення реополіглюкіну в об’ємі 10 мл/кг протягом 5 хв.
D. Введення плазми в об’ємі 10 мл/кг протягом 5 хв.
45. Дитина від другої, ускладненої вагітності (в останній три-
местр вагітності у жінки з піхви визначався золотистий стафіло-
кок), других пологів, термін гестації 37 тижнів, маса тіла 2400 г, 
довжина 50 см. Оцінка за шкалою Апгар – 5-7 балів. Стан дитини 
протягом перших шести годин погіршився за рахунок дихальних 
і серцево-судинних дисфункцій. ЧД 70 вд/хв, ЧСС 160 уд/хв, АТ 
52–16 мм рт. ст. Сечі немає. В загальному аналізі крові: лейкоцити 
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4 х 109/л, зсув лейкоцитарної формули вліво (юні 5 %, п/я нейтро-
філи 19 %). Визначте тактику лікування дитини.
A. Антибіотики, інфузійна терапія, дофамін.
B. Антибіотики, дофамін, реополіглюкін.
C. Антибіотики, плазма, адреналін.
D.  Антибіотики, інфузійна терапія, норадареналін.
46. Дитина від першої, ускладненої вагітності (в останній три-
местр вагітності у жінки з піхви визначався золотистий стафіло-
кок), других пологів, термін гестації 37 тижнів, маса тіла 2400 г, 
довжина 50 см. Оцінка за шкалою Апгар – 5-7 балів. Стан дитини 
протягом перших шести годин погіршився за рахунок дихальних 
і серцево-судинних дисфункцій. ЧД 70 вд/хв, ЧСС 160 уд/хв, АТ 
32–10 мм рт. ст. Сечі не було. В загальному аналізі крові: лейко-
цити 4х109, зсув лейкоцитарної формули вліво (юні 5 %, п/я ней-
трофіли 19 %). Який діагноз дитини?
A. Тяжкий сепсис.
B. Синдром запальної системної відповіді.
C. Синдром поліорганної недостатності.
D. Септичний шок. 
47. Дитина від першої вагітності, термінових пологів, з дисто-
цією плечиків, народилася з вагою 4620 г, довжина 54 см. Оцінка 
за шкалою Апгар – 8/8 балів. При народженні закричала відразу, 
реакція на огляд помірно знижена. Крик гучний, роздратований. 
Через 30 хв. після народження дитина стогне, з’явилися дихальні 
розлади, через годину – тонічні судоми. Який попередній діагноз?
A. Пологова травма.
B. Вроджена пневмонія.
C. Вроджена вада серця.
D. Сидром дихальних розладів.
48. Дитину доставили в стаціонар на 10-ту добу життя, у не-
мовляти температура 38°С, набряк шиї зліва, висипи наобличчі 
та тулубі, воно відмовляється від їжі. Старша дитина перенесла 
стрептодермію. При огляді загальний стан дуже важкий, реакція 
на огляд відсутня, шкіра бліда з акроціанозом. На шкірі обличчя 
та кінцівках пустульозні висипи. Шкіра шиї гіперемована, вира-
жений індуративний набряк. ЧСС 170 уд./хв, ЧД 40 вд/хв, АТ 27/8 
мм рт. ст. Сеча відсутня. Який попередній діагноз?




C. Флегмона шиї, септичний шок.
D. Фурункульоз, септичний шок.
49. Дитина народилася від ІІ-ї вагітності, що перебігала з нефропатією ІІ 
ступеня, ІІ-х затяжних термінових пологів. Оцінка за шкалою Апгар – 5-7 
балів, за шкалою Сільвермана – 4-5 балів. З народження дихання нерів-
номірне, арит-мічне, з незначими втягуваннями міжреберних проміжків, 
періодично виникає нападоподібний кашель. Під час годування у дитини 
відбувся напад вторинної асфіксії. З носа і порожнини рота – виділення. У 
легенях різнокаліберні вологі хрипи. При перкусії ясний легеневий звук. 
Який з перелічених заходів є найбільш ефективним?
A. Дренажне положення.
B. Кортикостероїди.
C. Ендотрахеальне введення сурфактанту.
D. Відсмоктуванння вмісту верхніх дихальних шляхів.
50. У новонародженого з терміном гестації 31 тиждень спосте-
рігаються гіпотонія та пригнічення свідомості. Гематокрит 35 %, 
а в загальному аналізі ліквору виявлено підвищену кількість ери-






51. У на вигляд здорової дівчинки на другу добу життя спо-
стерігаються блювання з домішками крові, мелена. Який діагноз 
найвірогідніший?




52. У дитини віком десять діб спостерігається субферилітет, ДН 
ІІ ступеня, що зростає в динамиці. Рентгенологічно виявлено ін-
терстиціальну пневмонію. У загальному аналізі крові – еозинофі-
лія. З анамнезу відомо, що перед пологами у матері діагностований 
хламідійний кольпіт. У перші дні життя в новонародженого спо-








53. При проведенні первинної реанімації новонароджених 
можна використовувати такі препарати:
A. Адреналін, 0,9%-ний розчин натрію хлориду, гідрокарбонат, налоксон.
B. Кокарбоксилазу, вітамін С, глюкозу, преднізолон.
C. Адреналін, глюкозу, трисамін, допмін.
D. Атропін, альбумін, натрію гідрокарбонат, допмін, свіжозаморожену 
плазму.
54. Доношена дитина віком десять діб перебуває у відділенні 
новонароджених у зв’язку з перебігом внутрішньоутробної ін-
фекції з проявами пневмонії, менінгіту, ентероколіту. З восьмого 
дня життя у немовля спостерігаються кровотеча зі слизових обо-
лонок, крововилив у внутрішні органи, ознаки шоку. Час зсідання 





55. Доза діазепаму для внутрішньовенного введення при купу-





56. Потреба в проведенні первинної реанімації новонародже-
ного визначається за:
A. Оцінкою меконіального забруднення, дихання, м’язового тонусу, ко-
льору шкіри.
B. Шкалою Апгар. 
C. Показниками КЛС і газового складу крові.
D. Шкалою Сільвермана – Даунса.
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57. Під час первинної реанімації новонародженого допускають 





58. Дитина народилась, від ІІІ вагітності, що протікала з мо-
нонуклеозоподібним захворюванням у II триместрі. У 20 тижнів 
гестації позитивна ПЦР до вірусу ЦМВ, антитіл до нього не було, 
однак при повторному дослідженні в терміні 24 тижні були вияв-
лені низькоактивні IgG в титрі 1:40. Пологи ІІ в терміні 35 тижнів 
гестації, в головному передлежанні, багатоводдя. Маса тіла при 
народженні 2030 г, довжина 44,5 см. Оцінка за шкалою Апгар 6/7 
балів. Стан дитини після народження тяжкий за рахунок пригні-
чення. На шкірі тулуба і кінцівок екхімози. З першої доби життя 
відмічалась гепатоспланомегалія. Жовтяниця з'явилася на другу 
добу життя, супроводжувалась підвищенням рівня трансаміназ в 
крові в 10 разів. В загальному аналізі крові на 3 добу життя: Hb 160 
г/л, эр. 4,6×10¹²/л, лейк. - 18×109/л, тромб. - 120×109/л. ШОЕ 24 мм/
год, п/я - 5%, с/я - 27%, лимф. - 56%, эоз. - 3%, мон. - 9%, 
А. Гемолітична хвороба новонародженого.
В. Сепсис.
С. ВУІ. Вроджена ЦМВІ.
D. ВУІ. Вроджена герпетична інфекція.
59.  У дитини, яка народилося на 34 тижні вагітності з вагою 
тіла 2270 г, довжиною 44 см, погіршився стан. Наросли кволість, 
гіпотонія, втратила у вазі 40 г, одноразово  блювання «кавовою 
гущею». При огляді: шкіра блідна з сіруватим відтінком, поодино-
кі елементи петехіального висипу, пупкова ранка волога. Пальпу-
ється пупкова вена. Дихання аритмічне з апное. Аускультативно 
дихання послаблене, крепітуючі хрипи. Тони серця приглушені, 
ритмічні, короткий систолічний шум в V точці. ЧСС 160 уд/хв. 
Живіт здутий, печінка +3,0 см, селезінка +1,0 з-під реберної дуги. 
Випорожнення зі слизом та зеленню. В неврологічному статусі: 
погляд «плаваючий», горизонтальний ністагм, положення виму-
шене, тягне голову назад, гіпертонус згиначів гомілок і передпліч, 
ригідності потиличних м’язів немає. Велике тім’ячко 1х1 см, не 
напружене. Не їсть, не ковтає. ЗАК: Hb – 150 г/л, лейк. –   EMBED 
Equation.3    /л, мієлоцити – 6%, метамієлоцити – 6%, п/я – 17%, 
ШОК У НОВОНАРОДЖЕНИХ
124
с/я – 50%, лімф – 17%, мон – 4%, ШОЕ – 30 мм/год. КЛС кро-
ві: рО2 – 36,2 мм рт. ст., рСО2 – 44,6 мм рт. ст., рН – 7,33, ВЕ – 
10,2 ммоль/л. Б/х аналіз крові: заг. білок – 60,0 г/л, глюкоза – 5,5 
ммоль/л, К – 4,28 ммоль/л, Na – 132,2 ммоль/л, Ca – 0,73 ммоль/л 
(іонізований). ЗАС: реакція – кисла, білок – 0,66 г/л, лейкоцити 
– на все п/з, циліндри – зернисті 3-5 в п/з. Посів на мікрофлору: 
зів – густий ріст золотистого стафілококу, грибів роду Candida, із 
анусу – золотистий стафілокок.
А. ВУІ
В. Синдром системної запальної відповіді
С. Геморрагічна хвороба новонародженого.
D. Септичний шок.
60. Доношена дівчинка, 4 доби життя. Народилась від ІІ вагіт-
ності, перебіг якої ускладнився загрозою переривання, ГРВІ з 
температурою до 38,50С, загостренням хронічного пієлонефриту. 
Пологи ІІ, в головному передлежанні, багатоводдя, навколоплід-
ні води меконіальні. Маса тіла при народженні 3200 г, зріст 50 см, 
оцінка за шкалою Апгар 4-5 балів. Загальний стан тяжкий, дитина 
знаходиться на штучній вентиляції легень, шкіра бліда, холодна на 
дотик, симптом «блідої плями» 6 сек. ЧДР 65/хв., ЧСС120/хв., ЦВТ 





61. Передчасно народжена дитина, 3-я доба життя, ГВ 33-34 
тижні. Дитина знаходиться у ВІТН. Загальний стан вкрай тяж-
кий. Свідомість відсутня, шкірні покрови бліді, кінцівки холодні 
на дотик, спостерігається гіпостаз, виступає холодний піт. Само-
стійне дихання відсутнє, дитина знаходиться на штучній вен-
тиляції легень, ЧСС 160/хв., АТ не визначається, гіпотонія спо-
стерігається  протягом 12 годин. Живіт здутий, випорожнення 
відсутні, олігурія. Яка стадія шоку спостерігається у дитини?
А. Стадія декомпенсації 
В. Компенсована стадія
С. Некомпенсована стадія
D.  Стадія субкомпенсації
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62. Дитини 15 діб. Народилася в терміні 34-35 тижнів від І ва-
гітності, перебіг якої ускладнився анемією, загрозою перериван-
ня в 10-11 тижнів, 15-16 та 28-29 тижнів, фетоплацентарною не-
достатністю, ГРВІ з температурою до 390С у 33-34 тижня. Стан 
дитини різко погіршився на 7 добу. З’явилась задишка, ціаноз 
шкіри та слизових оболонок, брадикардія до 90/хв., набряк вен 
шиї, пригнічення свідомості, печінка збільшена. Пульс слабкого 
наповнення, АТ різко знижений, ЦВТ – підвищений, ОЦК збере-
жений. Яке ускладнення виникло у дитини?
А. Гіповолемічний шок.
В. Гостра серцева недостатність.
С. Гостре легеневе серце.
D. Кардіогений шок.
63. Дитині 7 діб. Народилася доношеною в терміні 38-39 тижнів від 
ІІ вагітності, ІІ фізіологічних пологів. Стан дитини при народженні 
7/7 балів за шкалою Апгар. Дитина знаходилася на сумісному пере-
рубуванні з мамою. На третю добу стан дитини погіршився: виникло 
блювання, яке повторювалося після кожного годування, рідкі випо-
рожнення до 15 разів на добу, негативна динаміка ваги, шкіра бліда, 
холодна на дотик, велике тім’ячко западає. ЧДР 60/хв., ЧСС 160/хв., 
АТ знижений, живіт здутий, олігурія, випорожнення рідкі з прожил-
ками крові та слизу до 7 разів на добу. Критеріями якого стану є дана 
клінічна симптоматика?
А. Шоку
В. Гіповолемії  
С. Сепсису
D. ВУІ
64. Дитина народилась шляхом кесарева розтину в зв’язку з пе-
редчасним відшаруванням плаценти в терміні 36–37 тижнів. За-
гальний стан дитини при народженні середньої тяжкості, оцінка 
за шкалою Апгар 5/6 балів. Шкіра бліда, симптом «блідої плями» 5 
сек., адекватне дихання забезпечене ШВЛ за допомогою маски та 
мішка «Амбу», ЧСС 160/хв., гіпорефлексія, гіпотонія. Що спричи-
нило розвиток даного стану у дитини?
А. Передчасне відшарування нормально розташованої плаценти. 
В. Передчне народження дитини.
С. Гіповолемія
D. Проведення первинної реанімації новонародженого.
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ВІДПОВІДІ НА ТЕСТОВІ ЗАПИТАННЯ
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